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I. 

Aus der medizinischen Klinik in Bern (Direktor: Professor Sahli). 

lieber das Wesen des Diabetes insipidus. 

Von 

Dr. med. Fritz Seiler, 

^ew. I. Asäi.steiit dor Klinik, z. Z. Assistenzarzt der mediz. Poliklinik. 

(Mit 7 Tcxtflguren und 3 Kurven.) 


Oerhardt leitet seine Monographie über Diabetes insipidus im Nothnagelschen 
Werkeein mit folgender Definition dieser Krankheit: 

„Unter Diabetes insipidus versteht man eine länger dauernde, krankhaft ver¬ 
mehrte Absonderung von nicht zuckerhaltigem Urin, welche durch keine Erkrankung 
der Niere verursacht ist.“ 

Bei der späteren Besprechung des Wesens des Diabetes insipidus lehnt aber 
auch Gerhardt die Annahme einer primären Polydipsie für die Grosszahl der Fälle 
ab und akzeptiert als das Wesentliche eine Störung der Funktion der Nieren. Als 
primäre Polydipsien sind nur einzelne seltene Fälle anzunehmen, bei denen sich die 
Entwicklung der Krankheit auf der Basis einer funktionellen Neurose nachweisen 
lässt. Der Ausdruck „Erkrankung der Nieren“ in der zitierten Definition kann also 
nur in pathologisch-anatomischem Sinne verstanden sein. 

Zur Annahme, dass dem Diabetes insipidus eine Störung der Nierenfunktion und 
nicht die früher behauptete Steigerung des Durstes, oder eine Veränderung der Zu¬ 
sammensetzung oder des Druckes des Blutes zu Grunde liegt, führten eine grosse 
Zahl von Beobachtungen und Experimenten. Aus den letzteren sei hier erwähnt die 
Arbeit von StrubelP), die auch reichliche Literaturangaben enthält. Strubell 
fand, dass in einem Falle von Diabetes insipidus nach mehrstündigem Dürsten das 
spezifische Gewicht des Blutes stieg; ferner zeigte es sich bei seinem Falle, dass 
beim Trinken grösserer Wassermengen die Kurve der Wasserausfuhr langsamer an- 
stieg als bei einem Gesunden. Aus diesen Beobachtungen schliesst Strubell auf 
eine primäre Nierenfunktionsanomalie. Eine weitere Beobachtung, dass bei Wasser¬ 
enthaltung die N-Ausfuhr sank, erklärt Strubell als ein wahrscheinliches Ausbleiben 
der Auslaugung der Körper im Stadium der herabgesetzten Flüssigkeitsaufnahme. 

Einen weiteren Beitrag zur Lehre vom Wesen des Diabetes insipidus lieferte 
T. W. Tallqvist®) mit seinen interessanten „Untersuchungen über einen Fall 
von Diabetes insipidus“. Er fand, dass je nach der Art der Nahrung die Urinmenge 

1) Gerhardt, Diabetes insipidus. Nothnagel spez. Pathologie und Therapie, 
Bd. VI. 

2) Strubell, Ueber Diabetes insipidus. Deutsches Archiv für klin. Medizin, 
Bd. 62. 

3) T. W. Tallqvist, Zeitschrift für klin. Medizin, Bd. 49. 

Zeitsehr. f. klin. Medizia. öl. Bd. U. 1 u. ± 1 
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variierte, und zwar in der Weise, dass bei geringem StickstoITumsatz (StickstotT- 
gleichgewicht bei Einfuhr von ca. 4,0 g N) die Harnmenge erheblich abnahm, bei 
grossem Stickstoffumsatz dagegen (Stickstoffgleichgewicht bei Einfuhr von ca. 20,0 g 
N) die Harnmenge bedeutend stieg, so dass in beiden Fällen der prozentische Gehalt 
des Urins an Stickstoff annähernd der nämliche war. Das nämliche Verhalten zeigte 
der Harn in bezug auf das sogenannte Chlornatriumprozent. Der Harn erwies sich 
somit in Bezug auf seine Menge proportional zur Quantität der von den Nieren aus- 
zuschoidenden Substanzen. Tallqvist schliesst aus diesen Ergebnissen, dass es 
sich beim Diabetes insipidus nicht um eine Sekretionsanomalie im Sinne einer Steige¬ 
rung der Flüssigkeitsabsonderung handle, sondern um eine Beschränkung der Nieren¬ 
funktion in der Richtung, dass die auszuscheidenden Substanzen nur in einer 
grösseren Verdünnung als in normalen Verhältnissen die Nieren passieren könnten. 
Er erwähnt aber auch die Möglichkeit, dass eine allenfalls bestehende Wiederresorp- 
sion von Wasser in der Niere beim Diabetes insipidus mangelhaft sein könnte, wo¬ 
durch diese geringe Konzentration des Harns zustande käme. 

Eine ähnliche, wenn auch weniger exakte Beobachtung teilt Wolf^) mit. Er 
fand bei Verminderung der Harnmenge, die auf eine therapeutische Wirkung von 
Secale cornutum zurückgeführt wird, eine Abnahme der ausgeschiedenen Stickstoff¬ 
menge, während das spezifische Gewicht des Harnes gleich hoch blieb. Es gibt z. B. 
folgende Werte: 

2250 ccm Urin, spez. Gewicht 1,004. N-Menge 15,75 g 
3300 „ „ „ „ 1,004. „ 23,67 g. 

Die Nahrung wurde nicht analysiert. 

Hier wäre nun auch die ausführliche Arbeit von Erich Meyeranzuführen. 
Ich muss hier gleich bemerken, dass meine Untersuchungen aus den Jahren 1903 
und 1904 stammen, so dass auf die im Jahre 1905 publizierten Resultate von 
E. Meyer nicht Rücksicht genommen werden konnte. Meyer suchte ähnliche Fragen 
zu lösen, wie ich sie mir gestellt habe und kam, wenn auch auf anderem Wege zu 
ähnlichen Resultaten. Gerade diese Tatsache rechtfertigt m. E. um so mehr die 
Publikation meiner Versuche in extenso. Verschiedene äussere Gründe verhinderten 
mich, meine Beobachtungen früher mitzuteilen. 

E. Meyer fand, dass der Diabetes insipidus charakterisiert ist durch eine 
primäre Polyurie, die durch eine Unfähigkeit der Nieren einen Harn von normaler 
Konzentration zu liefern bedingt ist. Wir werden sehen, dass in den meisten Punkten 
meine Resultate mit denen von E. Meyer in Einklang gebracht werden können. 

Weitere genauere Mitteilungen in dieser Richtung waren mir nicht 
bekannt geworden, so dass ich die Gelegenheit nicht Vorbeigehen lassen 
wollte, einige Versuche in dieser Richtung an einem ausgesprochenen 
Fall von Diabetes insipidus, der in der Klinik des Herrn Professor 
Sahli in Behandlung war, auszuführen. Eine geringe Zahl von Unter¬ 
suchungen wurden an einem zweiten Falle ausgeführt, der sich aber 
leider zu ausgedehnteren Versuchen aus verschiedenen Gründen nicht 
eignete. 

Schliesslich werden der Vollständigkeit halber auch noch Beobach¬ 
tungen an zwei weiteren Fällen von Diabetes insipidus, die früher auf 
der medizinischen Klinik behandelt worden waren, herangezogen. 

1) A. Wolf, Münchener med. Wochenschrift 1903. 

2) E. Meyer, Ueber Diabetes insipidus etc. Deutsches Archiv für klinische 
Medizin, 18. Mai 1905, Bd. 83. 
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Meine Versuche lassen sich nach den Gesichtspunkten, unter denen 
sie angestellt wurden, einteilen in 

1. Versuche zur Bestätigung der Annahme, dass dem Diabetes 
insipidus eine Störung der Nierentätigkeit zu Grunde liegt. Es wurden bei 
gleichmässiger Flüssigkeitsaufnahme genaue Messungen des Tages- und 
und Nachtharns angestellt, ferner wurde geprüft, wie die Flüssigkeits¬ 
ausscheidung sich verhält bei einmaliger grösserer Flüssigkeitszufuhr. 
Abweichungen dieser Beobachtungen von der Norm lassen auf veränderte 
Nierensekretion schliessen, vorausgesetzt, dass die Resorption der Flüssig¬ 
keit im Darm eine normale ist. An letzterem zu zweifeln liegt kein 
Anhaltspunkt vor. Immerhin fehlte bis jetzt der strikte Beweis, den ich 
auf folgende Weise erbringe: Es lässt sich durch Hämoglobinbestim¬ 
mungen mittels des Fleischl-Miescherschen Apparates zeigen, dass 
bei Gesunden etwa 20 Minuten nach Aufnahme einer Menge Wassers von 
200—300 ccm eine merkliche Verdünnung des Blutes eintritt. Bei ge¬ 
störter Flüssigkeitsrcsorption müsste diese Verminderung des relativen 
Hämoglobingehaltes entweder geringer sein oder später eintreten. Wie 
die unten mitgeteilten Versuche zeigen, war die Resorption von Wasser 
bei unserem Diabetesfalle nicht gestört. 

2. Versuche zur Charakterisierung der angenommenen Anomalie der 
Nierentätigkeit. Diese Anomalie kann bestehen in 

a) anormaler vermehrter Durchlässigkeit der Niere für Wasser bei 
normaler Ausscheidung der festen Harnbestandteile, 

b) anormaler vermehrter Durchlässigkeit der Niere für Wasser bei 
analog vermehrter Ausscheidung aller oder einer gewissen Gruppe 
fester Harnbestandteile, 

c) anormaler vermehrter Durchlässigkeit der Niere für Wasser bei 
verminderter Ausscheidung aller oder einer gewissen Gruppe fester 
Bestandteile. 

Im Hinblick auf eine Charakterisierung der Anomalie der Nieren¬ 
tätigkeit wurden quantitativ bestimmt, bei durchschnittlicher Ernährung 
und Wasseraufnahme, die während 24 Stunden ausgeschiedenen Mengen von 

Harnstoff 

Harnsäure (Alloxurkörper) 

Phosphaten 

Chloriden. 

Es zeigten sich keine erheblichen Abweichungen von den Normal¬ 
werten, ausgenommen eine Verminderung der Harnsäure. 

Ferner wurde untersucht, wie sich die Ausscheidung durch die 
Nieren beim Diabetes insipidus-Kranken verhält bei einmaliger Aufnahme 
einer grossen Menge von Eiweiss (N-Ausfuhr), Kohlehydraten (Dextrose 
und Laevulose) und Salzen. Zur Beobachtung der Salzausfuhr wurde 

1* 
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Jodkalium verabfolgt, dessen Ausscheidung besonders von Heffter^) und 
seinen Schülern untersucht worden ist. Es ergab sich eine erhebliche 
Verlangsamung der Ausscheidung von Harnstoff und von Salzen gegen¬ 
über der Norm; während eine erhebliche Anomalie der Ausscheidung 
nach der Einfuhr grosser Kohlehydratmengen nicht zutage trat. Versuche 
über Ausscheidung von Methylenblau, die angeschlossen wurden, ergaben 
keine deutlichen Abweichungen bei Insipiduskranken vom Verhalten beim 
Gesunden, ausser einer massigen Verkürzung der Eliminationszeit. 

Schliesslich wurden eine Reihe von Stoflfwechselversuchen ausgeführt 
zur Prüfung der von Tallqvist^) aufgestellten Annahme, es handle sich 
beim Diabetes insipidus um eine Funktionsstörung der Nieren in dem 
Sinne, dass diese zur Ausscheidung der festen Substanzen einer gewissen 
grösseren Verdünnung bedürfe. Tallqvist hatte seine Versuche in der 
Weise gemacht, dass er die Stickstoflfeinfuhr variierte und , dann den 
Einfluss auf die Diurese studierte; ich ordnete meine Versuche derart an, 
dass ich bei stets gleichbleibcnder Nahrungseinfuhr die Diurese durch 
Veränderung der Wasserzufuhr veränderte und nun die Beeinflussung der 
Nierenausscheidung untersuchte. Die Resultate meiner Versuche stehen 
im wesentlichen im Einklang mit denjenigen von Tallqvist. — Es wurden 
zu den meisten Versuchen Kontrollversuche an Gesunden ausgeführt. 

3. Versuche in therapeutischer Hinsicht. Es lässt sich denken, dass 
durch Nierendiuretika die Tätigkeit der Nieren sich derart beeinflussen 
lässt, dass die durch die Versuche sub 1. und 2. konstatierte Anomalie 
der Nierenfunktion verbessert oder gehoben werden könnte. Zur Unter¬ 
suchung dieser Frage wurde der Einfluss von Coffein, Agurin und Theocin 
auf Diurese und z. T. auf den Gesamtstoffwechsel studiert. Die erhoffte 
therapeutische Wirkung dieser Substanzen trat jedoch nicht ein.®) 

Bevor ich diese Versuche und Beobachtungen mit ihrer Kritik in 
extenso mitteile, gebe ich einen kurzen Auszug aus der Krankengeschichte 
der vier mir zur Verfügung stehenden Fälle von Diabetes insipidus. Die 
grösste Zahl der Versuche wurde am 1. Falle angestellt, eine geringere 
Zahl am 2. Falle, die übrigen haben mehr kasuistisches Interesse. 

Fall 1. 

Anamnese: Marie F., 14 Jahre alt, trat am 5. 12. U103 in die medizinische 
Klinik ein. Sie gibt an, bis am 22. 8. des laufenden Jahres vollständig gesund ge¬ 
wesen zu sein. Neuropathische Belastung der Familie fehlt. Am 22. 8. fiel ihr ein 
ca. 100 kg schwerer Sack Hafer aus einer Höhe von 4—5 Metern auf den Nacken. Sie 

1) Helfter. Die Ausscheidung körperfremder Substanzen im Harn. Ergebnisse 
der Physiologie 1902. — H. Jenni, Ueber die Beeinflussung der Jodkaliurnausschei- 
dung durch Diuretika. Berner-Dissertation 1904. 

2) TalIqvist 1. c. 

3) Hier besteht eine DitTerenz mit den Resultaten der Untersuchungen von 
E. Meyer (1. c.), der eine Steigerung der Harnkonzentration durch Theocin in seinem 
Falle feststellen konnte. 
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war mit etwas nach vorn gebeugtem Kopfe dagestanden und stürzte nun nach vorn 
zu Boden, wobei sie mit der Stirn auf dem steinernen Boden aufschlug. Sie war so¬ 
fort bewusstlos und blutete aus Nasen, Mund und Ohren. Die vollständige Bewusst¬ 
losigkeit machte bald einem Stadium von Verwirrtheit Platz. Patientin schreit, ist 
sehr unruhig, hält sich aber oft mit beiden Händen den Kopf. Etwa 3 Wochen nach 
dem Unfall kehrt das Bewusstsein zurück. Das Kind klagt nun über Kopfschmerzen 
und hat eine deutliche rechtsseitige Extremitätenparese. Ob die Hirnnerven bei der 
Lähmung beteiligt waren, ist nicht sicher zu erfahren. Das Kind glaubt, dass es zu 
dieser Zeit mit dem rechten Auge gar nichts mehr, mit dem linken aber ganz gut ge¬ 
sehen habe. Eine grosse Klage war nun auch sein abnormer Durst. Das Kind ver¬ 
langte fortwährend zu trinken und trank angeblich etwa einen Liter Milch, einen Liter 
Tee und drei Liter Wasser tagsüber und in der Nacht nahezu ebensoviel. Dabei ent¬ 
sprechend reichliche ürinentleerung, ohne Beschwerden. Das Durstgefühl habe sie 
zugleich mit der Wiederkehr des Bewusstseins empfunden, doch gaben die Verwandten, 
die die Patientin pflegten, an, dass diese schon während der Zeit der Bewusstlosig¬ 
keit ziemlich gierig die gereichte Flüssigkeit getrunken habe. Der behandelnde Arzt 
habe empfohlen, der Patientin reichlich zu trinken zu geben. Im Verlaufe der 
nächsten Wochen besserte sich allmählich der Zustand der Kranken, die Gliederläh¬ 
mung verlor sich ganz. Wegen der Sehstörung kam die Patientin zuerst auf die 
Berner ophthalmologische Klinik des Herrn Prof. Dr. §iegrist, von wo sie am 5. 12. 
auf die medizinische Klinik verlegt wurde. Das Durstgefühl blieb unverändert. 

Auf der ophthalmologischen Klinik wurde festgestellt, dass die Sehstörung be¬ 
stand in einer Hemianopsie, mit hemiopischer Pupillenreaktion. Dr. Redslob^), 
Assistent des Herrn Prof. Dr. Siegrist, hat über den Augenbefund anderswo eine 
Mitteilung publiziert. Dr. Redslob hat auch die einschlägige Literatur zusammen¬ 
gestellt, weshalb ich auf ihre Erwähnung verzichte. 

Status: Mittelgrosses, graziles Mädchen, 14 Jahre alt. Beständige Klagen über 
Kopfschmerz und quälenden Durst. Puls regelmässig, Frequenz während einigen 
Tagen zwischen 72 und 88 schwankend. Temperatur 36,1—37,0® C. Respirationen 
20—24 pro Minute. Haut sehr trocken, stellenweise schilfert sie ab. Keine Oedeme, 
keine Zyanose. Das Aussehen der Patientin überhaupt ziemlich normal, es fallt nur 
der scheue Blick aul^ der auf die Sehstörung zurückzuführen ist. Hämoglobingehalt 
des Blutes oa. 100 pCt. (Hämometer nach Prof. Sahli.) Keine Drüsen, keine Struma, 
keine Zeichen von Akromegalie. Am linken Os frontale eine 4 cm im Durchmesser 
haltende seichte Impression mit erhabenem Rande auf der medialen und oberen Seite. 
Pupillen gleichweit, reagieren auf Akkommodation prompt. Bei Belichtung schien 
manchmal eine hemiopische Reaktion deutlich, während man sich bei Untersuchung 
an anderen Tagen nicht mit Sicherheit von ihrem Vorhandensein überzeugen konnte. 
Es besteht ausgesprochene temporale Hemiopie, so dass das Gesichtsfeld und das 
binokuläre Blickfeld folgendes charakteristische Bild zeigt (Fig. 1, 2 und 3). 

Visus-): rechts 0,3, links 0,6. Ophthalmoskopischer Befund: Papillen temporal 
weisslich, atrophisch; Gefässe nicht verändert; übriger Augenhintergrund zeigt nichts 
Besonderes. Die Motilität der Augen ist vollständig intakt, mit Ausnahme einer 
leichten Konvergenz infolge Schwäche des linken Musculus abducens. Doppelbilder 
und Nystagmus fehlen. Kornealreflex und -Sensibilität unverändert. Alle anderen 
Hirnnerven zeigen nichts Abnormes. Auch die spinale Motilität und Sensibilität ist 
jetzt vollkommen normal. Die Patellarreflexe sind etwas gesteigert, die übrigen Reflexe 


1) Redslob, Bitemporale Hemianopsie und Diabetes insipidus. Klinische 
Monatsblätter für Augenheilkunde, Band 43, 1905. 

2) Genaue Angaben über denVisus finden sich in der Mitteilung von Redslob, 
loco citato. 
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normal. Herz nicht vergrössert, keine Geräusche, kein Nonnensausen. Lungen und 
Abdominalorgane nichts Besonderes. Bedeutende Polyurie, 4—0 Liter Harn pro 
*24 Stunden. Urin hell, sauer, zuckerfrei und kein Eisveiss enthaltend. Nach der in 


Figur 1. 
36 
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iJcsichtsfeld des rechten Auges für weis.s (bei Spitaleintritt). 


Figur 2. 



76 

Gesichtsfeld des linken Auges für weiss (bei Spitalcintritt). 

freundlichster Weise von Herrn Professor Heffter ausgeführten Untersuchung enthielt 
der Harr, auch kein Inosit. Das spezifische Gewicht des Urins schw’ankte zwischen 
1,003 und 1,005 in den ersten Tagen des Spitalaufenthalts. Verdauungsfunktionen 
meistens gut, massige Obstipation. Untersuchung der Magen Verdauung mittels 
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des Mehlsuppenprobefrübstiicks^): Keine Retention. Eingeführt 300 ccm. Magen¬ 
inhalt nach 45 Minuten 111 ccm. Gesamtazidität 0,95 pM. HCl, davon 0,33 pM. freie 
Säure. Fettgehalt der Suppe F = 3,9 pCt.; des Ausgeheberten F = 2,2 pCt. Der 
Mageninhalt To = 111 ccm besteht aus 62 ccm restierender Suppe und 49 ccm 
Sekret. Die Azidität des reinen Sekrets beträgt 2,1 pM. HCl. Der Sekretionsquotient 
= 0,8; der Motilitätsquotient = 0,8. Ergebnis: Hyposekretion, und zwar etwas 
verminderte Sekretmenge bei leichter Herabsetzung des prozentischen Säuregehaltes 
des reinen Sekretes. Gute Motilität, Jodoformglutoidversuche: Erster Nach¬ 
weis von Jod im Speichel nach 5 Stunden. Blutdruck (nach Riva-Rocci) 130 bis 
140 mm Hg. 

Im Verlaufe des Spitalaufenthaltes hat sich der Zustand der Patientin nur 
wenig verändert. Der Status der Augen* blieb stationär. Die Urinmenge betrog bei 
der Entlassung 2,5—3 Liter, das spezifische Gewicht 1,003—1,005. Die Kopf¬ 
schmerzen hatten wesentlich nachgelassen, der Durst ist immer noch ziemlich quälend. 
Das Allgemeinbefinden bei leicht verdaulicher Kost und Gewährung einer massigen 
Zufuhr von Wasser nur selten etwas gestört. 


Figur 3. 
36 
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re 

Durch die doppelseitige temporale Hemianopsie eingeschränktes binoculäres Blickfeld. 

Res um 6: Die Anamnese lässt mit Sicherheit eine Schädelbasis¬ 
fraktur annehmen. Im Anschluss daran entstand ein typischer Diabetes 
insipidus nebst den Symptomen einer isolirten Läsion der medialen Fasern 
beider Sehnerven (Zerreissung des Chiasma). Es handelt sich also zweifellos 
um einen sogenannten cerebralen Diabetes insipidus, wie er im Anschluss 
an Kopftraumen nicht so selten beobachtet worden ist. Auch die Kom¬ 
bination mit Hemianopsie ist in einer Anzahl von Fällen beschrieben 
[Tuffier, Kruse, Keil, David, Weiss, Lange u. A.^)]. Unser Fall ist 
aber auch, wie die schon beschriebenen Fälle, nicht geeignet, zur Lokali- 

1) cfr. Lehrbuch der Untersuchungsmethoden von Prof. Sahli. 3. u. 4. Aufl. 

2) cf. Redlob, 1. c. 
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sation der Affektion, die den Diabetes insipidus hervorrief, wesentlich 
beizutragen. Es lässt sich höchstens behaupten, gestützt auf den Befund 
eines nornoalen Blutdruckes, dass diese Veränderung der Diurese nicht 
durch eine eventuell von der Hypophyse^), die wegen ihrer Nachbarschaft 
zum Chiasma leicht in den Bezirk der Läsion einbezogen sein könnte, 
ausgehende Veränderung des Blutdruckes zustande gekommen ist. 

Irrtümlicherweise gibt Redslob in seiner Mitteilung an, der Fall 
von Diabetes insipidus mit Hemianopsie sei, was die Veränderung der 
Diurese an betrifft, in Heilung übergegangen. Wie oben mitgeteilt, ist 
dies durchaus nicht der Fall gewesen, womit auch der Grund dahinfällt, 
der Redslob dazu verleitete, diesen Fall als hysterische Polydipsie auf- 
zufassen. 


Fall 2. 

Anamnese: Elise A., 8 Jahre alt, wurde am 3. November 1902 in das Spital 
aufgenommen. Etwa 4 Monate vorher begann das Kind ohne bekannte Ursache reich¬ 
lich Wasser zu verlangen, auch nachts. Entsprechend der Zufuhr stieg die Diurese, 
das Kind nässte häufig nachts das Bett. Die Klagen über Durst waren sehr gross und 
bildeten zuerst das einzige Symptom der Krankheit. Das Kind fühlte sich wohl, war 
munter und lebhaft. Nachdem dieser Zustand etwa 2 Monate angedauert hatte, begann 
der Appetit abzunehmen und das Kind magerte ziemlich rasch ab, worauf die Eltern 
den Zustand als besorgniserregend genug ansahen, um die Patientin herzubringen. 

Früher war Pat. nie schwerer krank. Die Intelligenz war immer etwas sub¬ 
normal, die Sprache ist rasch, aber etwas undeutlich. Die Entwicklung im ganzen 
normal. Die Geschwister sind alle gesund; auch in der Aszendenz fehlen neuro- 
pathologische Zustände. Lues ist angeblich nicht vorgekommen. Der Vater ist Potator; 
auch das Kind sei oft zum Genuss von Wein angehalten worden. 

Status: Massige Imbezillität, Sprache etwas undeutlich, Patientin lacht viel, 
klagt einzig über beständigen heftigen Durst. Entwicklungszustand ziemlich normal; 
das Kind ist stark abgemagert. Haut trocken, stellenweise leicht schuppend, Haare 
spärlich. Schleimhäute normal. Augen normal, PupHlen reagieren prompt. Lungen 
ganz normal; Herz nicht vergrössert, Töne rein und normal akzentuiert. Abdomen 
zeigt nichts Besonderes. Obstipation. Kein Zeichen von Hysterie. 

Urin: Tagesmenge 6—8 Liter, spez. Gewicht 1,002—1,003. Kein Eiweiss, kein 
Zucker. 

Hämoglobingehalt 100 pCt. (Hämometer nach Prof. Sahli). 

Erythrozyten 4,6Millionen, Leukozyten 6900, davon neutrophile 72pCt., Lympho¬ 
zyten 25 pCt., Uebergangsformen 1 pCt., eosinophile 2 pCt. 

Pulsfrequenz 104—128. Keine Arhythmie. Blutdruck nach lliva-Rocci 
ca. 130 mm Hg. Respirationen 20—24. Temperatur 36,6—37,3® C. 

Verlauf: Durch mehrmonatige strenge Isolierung und langsame Wa^ser- 
entziehung gelang es, die Urinmenge pro 24 Stunden auf 1,5—2,5Liter herabzusetzen, 
wobei das spezifische Gewicht auf 1,009—1,012 anstieg. Dabei war das Kind ziemlich 
wohl, erbrach jedoch hin und wieder und musste energisch zum Essen angehalten 
werden. Der Vater des Mädchens verlangte dann seine Entlassung aus dem Spitale 
und wenige Wochen später wurde berichtet, dass der Zustand genau derselbe wieder 
sei, wie kurz vor dem Eintritt in die Klinik. 


1) cf. Cyon, Zur Physiologie der Hypophyse. Pflügers Archiv, 1901, Bd. 87. 
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Resume: Es handelt sich um einen ausgesprochenen Fall von 
Diabetes insipidus, der sich ohne eruierbare Aetiologie ziemlich rasch 
entwickelt hatte. Als einziger Anhaltspunkt ist die Imbezillität zu er¬ 
wähnen. 

Fall 3. 

Anamnese: Karl M., 18 Jahre alt, wurde am 8. November 1897 aufgenommen. 
Elr hatte einen Monat vorher einen Unfall erlitten, wobei ihm bei der Ausführung seiner 
Arbeit als Küfer eine ca. 50 kg schwere Weinpumpe auf dem Kopfe aufschlug, worauf 
er zu Boden fiel und sofort bewusstlos war. Er blutete aus Nase und Mund. Das 
rechte Auge zeigte sofort nach dem Unfall eine starke Suffusion. Die Bewusstlosigkeit 
dauerte 6 Tage, worauf die Besinnung ziemlich rasch wieder sich vollständig ein¬ 
stellte. Die ersten Empfindungen waren Gefühl von Hitze im Kopfe und grosser Durst. 
Fat. erholte sich rasch, bemerkte aber, dass er seit dem Unfall schiele und Doppel¬ 
bilder habe. Wegen der Sehstörung kommt er hauptsächlich ins Spital. Er trinkt 
seit dem Unfall 6—8 Liter Flüssigkeit pro 24 Stunden, war dabei im übrigen wohl; 
hatte kein Kopfweh. 

Status: Magerer Patient, Haut trocken, rauh. Hände zyanotisch. Rechts¬ 
seitige Fazialisparese beider Aeste. Visus: rechts 1,0, links 0,8. Leichte Hyper- 
metropie. Die Augen konvergieren infolge Lähmung des linken Muse, abducens; 
Fat. hat gleichnamige Doppelbilder. Es besteht Nystagmus. Augenhintergrund: 
leicht hyperämische Papillen, sonst nichts Besonderes. Gesichtsfeld normal. Trige¬ 
minus-Geschmack ist gestört, der Geruch normal. Uebrige Hirnnerven normal. Alte 
Perforation des linken Trommelfells. 

Herz und Lungen zeigen keine Veränderung. Herztöne normal. 

Abdomen: nichts Besonderes. Obstipation. 

Puls: 72—88, regelmässig. Respiration 16—20. Temperatur 36,0—37,0® C. 

Urin: 6—8 Liter pro 24 Stunden, hell, klar. Spez. Gewicht 1,001—1,004. 
Minimale Spur Albumen beim Kochen, kein morphotisches Sediment. Kein Zucker. 

Verlauf: Bei der Entlassung betrog die Harnmenge pro 24Stunden 2—2,5Liter, 
das spez. Gew. 1,010—1,012. Hierbei klagte aber Pat. sehr über Durst und Appetit¬ 
losigkeit. Die Behandlung bestand in einer 3 Monate langen Wasserentziehungskur. 

Resumö: Es handelt sich um einen ähnlichen Fall wie Fall 1. Im 
Anschluss an eine Fraktur der Schädelbasis aufgetretener Diabetes 
insipidus, kombiniert mit einer Läsion des rechten Nervus facialis und 
des linken Nervus abducens. Ob diese Läsion durch Blutungen oder 
Zerreissungen erfolgte, ist nicht zu entscheiden. Ebenso ist eine genaue 
Lokalisation des Traumas, ein Schluss auf die Stelle, von der aus die 
Auslösung des Diabetes insipidus erfolgte, unmöglich. 

Fall 4. 

Anamnese: Marie J., 16 Jahre alt, trat am 7. Juli 1892 in die medizinische 
Klinik ein. Die Patientin erkrankte vor etwa einem Jahre an Chlorose und vor zirka 
6 Monaten traten verschiedene nervöse EIrscheinungen hinzu. Pat. wurde sehr leicht 
erregt, jähzornig, dabei oft übertrieben furchtsam, klagte über Schmerzen im Kopfe, 
im Leibe, hatte Schwindel, Brechneigung, Appetitlosigkeit. Pat. glaubte sich schwer 
krank, vermied jede Beschäftigung, lag den ganzen Tag. ln der letzten Zeit vor 
Spital ein tritt entwickelte sich ohne weitere Ursache ein heftiges Durstgefühl und 
schliesslich trank sie täglich ca. 7 Liter Wasser. Die Mutter sei „nervös“ gewesen, 
andere hereditäre Belastung fehlt. 

Status: Schwächliches, stark abgemagertes Mädchen. Lichtscheu, ohne ob- 
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iektive Veränderung an den Augen; Augenlider in raschem Zittern, wenn sie ge¬ 
schlossen sind. Haut etwas blass. 

Puls und Respiration normal. Temperatur normal. Herz nicht vergrössert. 
Lungen und Abdomen ohne pathologischen Befund. 


Figur 4. 
36 



/S 

Gesichtsfeld des linken Auges für weiss, blau, rot (bei Spitaleintritt). 
Weiss: - Blau: —.—. Rot: —w-,— 


Figur 5. 

56 



Gesichtsfeld des rechten Auges für weiss, blau, rot (bei Spitaleintritt). 

Rohe Kraft überall gleichmässig gering. Keine Sensibilitätsstörungen. Patellar- 
reflexe sehr lebhaft, übrige Reflexe normal. 

Gesichtsfeld für weiss und Farben sehr stark eingeengt. (Fig. 4 u. 5.) Augen- 
hintargrund normal. 
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Urin: 7—9Yo Liter, spez. Gewicht 1,001. Minimale Spur Eiweiss ohne Sedi¬ 
ment, kein Zuoker. 

Verlauf: Durch Wasserentziehung sank die Urinmenge sehr rasch auf die 
Norm, wobei sich das spezifische Gewicht entsprechend hob. Conf. nachfolgende Kurve. 
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Durch Bettruhe, reichliche Nahrung besserten sich auch alle nervösen Be¬ 
schwerden, das Gesichtsfeld wurde nahezu normal. (Fig. G u. 7.) Patientin nahm 
G kg an Körpergewicht zu. 


Figur 6. 

36 



re 

Gesichtsfeld des linken Auges für weiss, blau, rot (bei Entlassung aus dem Spital). 


Figur 7. 
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Gesichtsfeld des rechten Auges für weiss, blau, rot (bei Entlassung aus dem Spital). 

Resume: Es handelte sich hier um eine hysterische Patientin, bei 
welcher sich ein Diabetes insipidus ohne weitere bekannte Ursache 
entwickelt hatte. Der von den anderen Fcällen abweichende günstige 
Verlauf zeigt, dass hier eine intensivere Veränderung der Nierenfunktion 
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nicht eingetreten war. Ob sich diese nicht bei längerer Dauer der Krank¬ 
heit eingestellt hätte, bleibt unentscheidbar. Der Fall ist eher als 
hysterische Polydipsie zu taxieren, wodurch sich auch die prompte Heilung 
erklärt. 


1. Versuche zur Begründuug der Anuahme einer primären Nieren- 
fnnktionsanomalie beim Diabetes insipidus. 

1. Versuch. 

Die Patientin 1 bekommt Tag und Nacht 2 stündlich 300 ccm Flüssigkeit, ab¬ 
wechselnd Milch und Wasser, tagsüber feste Kost nach Wunsch, Die ürinmengen 
betrugen: 


Tagesmenge 

von morgens 6 Uhr bis abends 6 Uhr 


1250 ccm 
1300 . 
1400 „ 


bei spez. Gewicht 


1,003 

1,003 

1,003 


Nachtmenge 

von abends 6 Uhr bis morgens 6 Uhr 


2400 ccm 
1950 .. 
2300 » 


mit spez. Gewicht 


1,002 

1,002 

1,002 


2. Versuch (analog 1). 

Patientin 2 bekommt stündlich. Tag und Nacht, stets dieselbe Menge Flüssig¬ 
keit, 300, 350 und 500 ccm; tagsüber 6mal die entsprechende Menge Milch, die übrige 
Zeit Wasser. Feste Kost nach Belieben. Die Urinmengen betrugen: 


Von morgens 6 Uhr bis 
abends 6 Uhr (Tagesmenge) 

Von abends 6 Uhr bis 
morg. 6 Uhr (Nachtmenge) 

Menge der stündlichen 
Flüssigkeitszufuhr 

4900 ccm 

6400 ccm 

500 ccm 

3300 „ 

3700 . 

350 . 

3000 „ 

3600 „ 

300 , 


Die Urinmenge ist also nachts erheblich grösser als tagsüber, das 
spezifische Gewicht ist jedoch ziemlich konstant. Dieses Verhalten der 
Urinsekretion kann nur auf einer Anomalie der Nierenfunktion beruhen. 
Diese Versuche sprechen auch gegen eine Anomalie der Flüssigkeits¬ 
resorption, da nicht einzusehen wäre, warum dieselbe nachts prompter 
als am Tage sein sollte. 

3. Versuch (Fall 1). 

Der Patientin wird eine einmalige grössere Dosis Wasser verabfolgt, die Urin¬ 
menge stündlich gemessen. Der Versuch verlief folgendermassen: 

(Zum Kontrollversuch diente ein gleichaltriges Mädchen.) 

6—7 Uhr vorm. IV 2 Liter Wasser getrunken. 


Urinmenge 

Diabetesfall 

Gesunde Kontro 

7-8 h 

470 ccm 

720 ccm 

8-9 h 

290 „ 

700 „ 

9-10 h 

100 „ 

140 „ 

10-11 h 

140 „ 

60 „ 


Total 1000 ccm 


1620 ccm. 
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ln beiden Fällen wurden von den einzelnen Portionen das spezifische Gewicht 
und der Gefrierpunkt (^) bestimmt. Die Resultate sind folgende: 

Kurve 2. Kurve 3. 

Diabetes insipidns. Kontrollperson. 
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Kurve des spez, Gew. Kiine d«>r Werte von J Kurve dos spez. (iew. Kurve der Werte von J') 


Es zeigt sich sehr deutlich die viel promptere Wasserausscheidung 
beim gesunden Kinde. 

Der Versuch wurde auf ähnliche Weise wiederholt, und zwar in 
der Art, dass die Patientin 2 stündl. 300 ccm Milch bekam und dazu 
einmal 1 Liter Wasser. Die Urinraengen waren am Tage ohne Wasser 
und am Tage mit Wasser folgende: 









Kontrolltag ohne 


E i n f u h r 


Ur 

i n ni 

enge 

Wasser 

8 

Uhr 300 

ccm Milch 

4- 

9 

Uhr 

300 ccm 

300 ccm 

9 

,, 300 


9— 

11 


450 .. 

200 „ 


4- 1 Liter Wasser 






11 

Uhr 300 

ccm Milch 

11- 

1 

11 

250 „ 

100 „ 

1 

„ 300 


1- 

3 

11 

300 „ 

300 „ 

3 

300 


3- 

5 

11 

350 

150 „ 


Total 1650 ccm 1050 ccm 


ln allen Versuchen verteilt sich demnach die Ausscheidung der auf 
einmal getrunkenen grösseren Wasserraenge sehr deutlich ziemlich gleich- 
massig auf eine längere Zeitdauer, während der gesunde Organismus mit 
einer prompten Diurese antwortet. Diese Erscheinung kann ebenfalls nur 

1) In den Zahleuwerten für J ist bei der Zinkreproduktion von Kurve 3 irr¬ 
tümlicherweise das Minus-Zeichen weggelassen worden. 
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durch eine Veränderung der Nierenfunktion erklärt werden, vorausgesetzt, 
dass die Resorption des Wassers bei der diabeteskranken Patientin nicht 
verändert ist. Diese letztere Frage wurde durch folgende Versuche beantwortet: 


4. Versuche betreffend die Resorption von Wasser bei Diabetes 

insipidus. 

Anordnung der Versuche: Bestimmt man mittels des Fleischl- 
Miescherschen Hämometers, das nach den Angaben von Jaquet^) bei 
einiger Uebung des Untersuchers bis auf 0,15—0,20 Gewichtsprozente 
= 1,0—1,4 Hämoglobinprozente nach der gewöhnlichen 100®-Skala 
genaue Resultate gibt, den Hämoglobingehalt vor und nach dem Trinken 
einer gewissen Menge Wassers, so muss die Verdünnung des Blutes, 
also das Sinken des relativen Hämoglobingehaltes, ein annäherndes Bild 
des Verlaufes der Wasserresorption darstellen. In unseren Fällen wurden 
100—300 ccm Wasser verabfolgt, die Versuche morgens nüchtern aus¬ 
geführt und das Hämoglobin alle 10 Minuten bestimmt. 

Bei Gesunden ergaben sich folgende Resultate: 

a) R., 43 Jahre (Axiilarislähmung, trauroatisoh). 

Zeit Hämoglobin 

7 Uhr 40 Min. Vorm. 108,1 pCt. 

8 „ „ 107,0 „ 

8 „ 15 „ „ 107,7 „ trinkt 200 ccm Wasser 

8 „ 25 „ „ 108,2 „ 

8 „ 35 „ „ 103,4 „ 

8 „ 45 „ „ 102,0 „ 

Schon 20 Minuten nach der Wasseraufnahme zeigte sich eine beträchtliche Ver¬ 
dünnung des Blutes infolge Resorption des Wassers. 

b) B , 13 Jahre Epilepsie. 

Zeit Hämoglobin 
8 Uhr 15 Min. 97,9 pCt. 


8 

„ 25 „ 

97,2 „ trinkt 120 ccm Wassei 

8 

71 25 „ 

95,7 „ 

8 

?) 45 j, 

93,0 „ 

8 

11 11 

94,1 „ 


Ebenfalls nach 20 Minuten deutliche Verdünnung des Blutes durch das ge 
trunkene und resorbierte Wasser. 

C) Marie Fr. Diabetes insipidus. 


9 Uhr 05 Min. 

99,9 pCt. 

9 „ 25 „ 

100.3 „ trinkt JlOO ccm Wasser 

9 „ 35 „ 

%,7 „ 

9 „ 45 „ 

85,7 „ 

9 „ 55 „ 

84,9 „ 

10 „ 05 „ 

84,1 „ 


Ebenfalls nach 20 Minuten Verdünnung des Blutes nachweisbar, analog den 
Kontrollfällen. Die Wasserresorption erfolgt demnach bei Diabetes insipidus in genau 
gleich prompter Weise wie bei Gesunden; die Verzögerung der Ausscheidung kann 
demnach nur an der veränderten Funktion der Nieren liegen. 

1) Jaquet, Correspondenz-Blatt für Schw^eizer Aorzte. 1897. 
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Die Erklärung der verzögerten Wasserausscheidung, des Ueberwiegens 
der Menge des Nachtharnes über diejenige des Tagharnes bei Diabetes 
insipidus ergibt sich aus den folgenden Untersuchungen. 

II. Versuche zur näheren (’harakterisieruiig der veränderten Niereii- 
fnnktion bei Diabetes insipidus. 

A. Die erste Reihe von Untersuchungen wurde in der Weise an- 
gcstellt, dass bei den Insipiduskranken die Ausscheidung der wichtigsten 
Harnbestandteile bei gewöhnlicher Nahrungszufuhr und uneingeschränkter 
Flüssigkeitszufuhr quantitativ bestimmt wurde. 

1. l^luantitative x4usscheidung von Harnsäure. 

Die Bestimmung wurde ausgeführt nach der Methode von Denigös^), welche 
allerdings sämtliche Alloxurkürper auf Harnsäure berechnet angibt. In Wirklichkeit 
ist demnach die Menge der vorhandenen Harnsäure etwas geringer als die gefundenen 
Werte. Bei Erwachsenen schwankt die Harnsäureelimination von 0,3—1,4 g pro 
24 Standen; als Mittelwert gibt Vierer dt-) 0,7 g an. Bei Patientin I fand ich pro 
24 Stunden 0,28 g, 0,27 g 0,14 g Alloxurkörper. 

Das Körpergewicht der Patientin betrug 36 kg, dem beim Gesunden eine Harn¬ 
säureausscheidung von ca. 0,35 g entsprechen würde, so dass eine Alloxurkörper- 
menge von 0,14- 0,28g sicher auf eine verminderte Harnsäureausscheidung schliessen 
lässt. Da die Untersuchung an aufeinanderfolgenden Tagen an Proben des Gesamt¬ 
harnes ausgeführt wurde, kann es sich hier nicht nur um eine der gefundenen Ver¬ 
zögerung der Wasserelimination ähnliche Verzögerung der Harnsäureausscheidung 
handeln, sondern um eine herabgesetzte Bildung von Harnsäure überhaupt. Damit 
ist aber nicht ausgeschlossen, dass auch noch eine Verzögerung der Ausschei¬ 
dung vorliegt, dass, mit anderen Worten, nach bestimmter Nahrungsaufnahme eine 
entsprechende Harnsäureausscheidung beim Diabetes insipidus-Kranken nicht in so 
prompter Weise vor sich geht, wie beim Gesunden. Dies lässt sich natürlich aus dieser 
Untersuchung allein nicht entscheiden. 

2. Quantitative Ausscheidung von Harnstoff. 

(Bestimmung nach Knop-Hüfner3)). 

Es fanden sich bei 

Fall I. Werte von ca. 20,0 g pro 24 Stunden bei ca. 5 Liter Urin, 

„ 11. „ 20,0-27,2 g „ „ „ 7-9 „ „ 

Die normale HarnstofTmenge Erwachsener beträgt pro 24 Stunden 25 —40 g. 
Nach Vierordt^) beträgt die durchschnittliche Harnstoffmenge pro Kilogramm Körper¬ 
gewicht in 24 Stunden bei einem Kinde entsprechend der Patientin I 0,4—0,6 g, oder 
totale Tagesmenge (36 kg Körpergewicht) 14,4—21,6 g, bei einem Kinde entsprechend 
der Patientin H 0,66—0,86 g pro Kilogramm Körpergewicht = 15,0—19,5 g. Bei 
Fall I entsprechen somit die gefundenen Werte der Norm, bei Fall 11 sind sie etwas 
höher als die Norm, um so mehr, als das Kind ziemlich stark abgemagert war, so 
dass dem Körpergewicht von 21 kg eine Harnstoffmenge von 1,0—1,3g pro Kilogramm 
Körpergewicht entsprach. Immerhin sind diese Befunde nicht geeignet, eine Verände- 


1) cf. Sahli, Lehrb. der klin. Untersuchungsmethoden. 3. u. 4. Aufl. 

2) H. Vierordt, Daten und Tabellen. 1888. 

3) Sahli, Lehrb. der klin. Untersuchungsmethoden. 3. u. 4. Aufl. 

4) Vierordt, 1. c. 
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rung der quantitativen Hamstoffausscheidung beim Diabetes insipidus anzunehmen. 
Was die Beurteilung der Promptheit der Ausscheidung anbetrifft, so wird auf spätere 
Versuche verwiesen. 

3. Quantitative Ausscheidung der Phosphate. 

(Bestimmung mittels salpetersaurom Uranoxyd) ^). 

Es fanden sich folgende Werte bei 

Fall I. 2,45 g, 2,14 g, 2,30 g innerhalb 24 Stunden, 

77 2,55 g, 2,58 g, 2,13 g „ „ 

bei reichlicher Diurese. Die Phospbatausscheidung Gesunder beträgt nach Vierordt 
auf P 2 O 5 berechnet, bei Erwachsenen ca. 0,06 g pro Kilogramm Körpergewicht = 
3,0—3,5 g pro 24 Stunden, bei Kindern von 11 Jahren ca. 0,145 g pro Kilogramm 
Körpergewicht. Für unsere Patientinnen kann man als Norm annehmen: 

Fall 1. 36 kg Körpergewicht 15 Jahre alt, ca. 2,5—3,0 g Phosphate, 

„ II. 21 kg „ 9 „ „ „ 2,4-3,0 g „ 

Unsere gefundenenen Werte entsprechen also etwa der unteren Grenze der Norm. 
Auch hier gilt, was die Frage der Promptheit der Ausscheidung anbetrifft, das bei 
der Harnsäurebestimmung Gesagte. 

4. Quantitative Ausscheidung der Chloride. 

(Bestimmung nach Volhard, cf. Sahli. III. Aufl. S. 544 u. 399). ^) 

Die Mengen der ausgeschiedenen Chloride betrugen bei Fall I: in 24 Stunden 
8,91 g, 10,02 g, 11.40 g. Bei Erwachsenen beträgt die tägliche Menge ca. 15,0 g, 
so dass die beim Diabetes insipidus gefundenen Zahlen als ziemlich normal angesehen 
werden können. Auch hier bleibt die Entscheidung der Frage der Raschheit der Aus¬ 
scheidung offen. 

Die quantitative Ausscheidung der wichtigsten Ham bestand teile war 
also, mit Ausnahme der deutlichen Verminderung der Harnsäure, nicht 
verändert. Diese Beobachtungen stimmen mit den meisten Angaben in 
der Literatur überein. Die publizierten Befunde abnormer Mengen von 
Harnstoff (Azoturie) und Phosphaten sind vereinzelt und vielleicht etwas 
unsicher in ihrer Bedeutung deshalb, weil nirgends die nötige Rücksicht 
auf die Beschaffenheit der Nahrung genommen wurde, so dass der Schluss 
auf einen bei Diabetes insipidus bestehenden abnorm hohen Eiweisszerfall 
im Körper als zu weitgehend erscheint. 

Es ist im Hinblick auf die später mitgeteilten Versuche zu betonen, 
dass zur Zeit der Ausführung obiger Bestimmungen die Wasserzufuhr 
stets eine reichliche, uneingeschränkte war. 

B. Eine zweite Reihe von Versuchen diente zur Prüfung der schon 
erwähnten Raschheit der Ausscheidung gewisser Harnbestandteile. Die 
Versuche wurden in der Weise ausgeführt, dass untersucht wurde, wie 
die Ausscheidung sich verhielt bei einmaliger Zufuhr einer grösseren 
Dose einer gewissen Substanz. So wurde zuerst eine grössere Menge 
von Eiweiss verabreicht und darauf der Gang der Hamstoffausscheidung 
verfolgt, dann wurde geprüft, ob sich nach Zufuhr einer grösseren Dose von 

1) Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden. 3. u. 4. Auflage. 

Zeitschr. f. klin. Medisin. 61. Bd. H. 1 u. 2. o 
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Kohlehydraten (Zucker) Zucker in abnormer Menge im Harn nachweisen 
lasse. Schliesslich wurde als Analogie der Salzeliraination die Aus¬ 
scheidung von Jodkalium untersucht, und im Anschluss daran die Aus¬ 
scheidung von subkutan injiziertem Methylenblau. 


1. Versuch mit Eiweiss. 


Patientin bekam morgens 5 Eier. Der Urin wurde 2stündlich gemessen und 
sein spezifisches Gewicht bestimmt. Die Menge der festen Bestandteile nach 
Vierordt^) berechnet, indem die zwei letzten Ziffern des in 4 Stellen ausgedrückten 
spezifischen Gewichtes mit 2,2337 multipliziert wurde, wodurch die Menge der festen 
Hambestandteile in Grammen pro Liter Urin annähernd erhalten wird. 


Diabetes insipidus. 

(¥a.{\ L) 

9 Uhr vormittags 5 Eier. 


Kontrollversnch bei gesiindeiii 
gleichaltrigem Kinde. 

9 Uhr vormittags 5 Eier. 



Urin- 

Spez. 

Gewicht 

Feste ße- 

Urin- 

Spez. 

Gewicht 

Feste Be- 

Zeit 

menge 

standteile 

menge 

standteile 


ccm 


g 

ccm 


g 

9—11 Uhr 

200 

1,008 

3,57 

200 

1,012 

5,36 

11 — 1 

100 

1,008 

1,79 

100 

1,023! 

5,14 

1-3 . 

300 

1,005 

3,35 

; 100 

1,025! 

5,58 

3-5 , 

300 

1,006 

4,02 

160 

1,015 

5,38 

5—T 

200 

2000 

1,005 

1,004 

2,23 

17,87 

1 1700 

1,010 

38,02 

folgend. Tag. 








3100 


32,83 

! 2260 

1 


59,48 


Am Tage vor dem Eiweissversuche war bei dem gesunden Kontrollkinde und 
bei Patientin 1 folgendes Verhalten der Diurese, bei im übrigen genau gleicher 
Flüssigkeits- und Nahrungszufuhr, gefunden worden. 


Diabetes insipidns. (Fall I.) Kontrollkind. 


Zeit 

Urinmenge 

1 

Spez. Gewicht 

LTinmenge 

Spez. Gewicht 

7-9 Uhr 

300 ccm 

1,005 

120 ccm 

1,010 

9-11 . 

140 „ 

1,006 

60 . 

1,011 

11—1 .. 

160 . 

1,008 i 

140 „ 

1,014 

1—3 - 

300 . 

1,005 1 

170 . 

1,014 

3-5 .. 

200 . 

1,005 j 

140 . 

1,013 

5—6 

folgend. Tag. 

1800 „ 

1,004 1 

1100 . 

1,013 


Der nämliche Versuch mit Fall II ergab folgendes Resultat: 


Eiweissversnch. Kontrolltag ohne Eier. 

8 Uhr vormittags bekam Pat. 5 Eier. 


Zeit 

Urinmenge 

Spez. Gewicht 

Urinmenge 

1 

Spez. Gewicht 

8—10 Uhr 

600 ccm 

1,001 

400 ccm 

1,001 

0-12 . 

600 - 

1,001 

800 . 

1,001 

12—2 

500 „ 

1,001 

1000 . 

V 

12—4 

1300 . 

1,000 

1 600 

1,001 


\) Vierordt, 1. c. 
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Während also beim Gesunden der Genuss von 5 Eiern, die eine 
Hamstoffbildung von etwa 10 g veranlassen, nach 4—6 Stunden eine 
deutliche Steigerung des spezifischen Gewichtes des Harnes, die nur auf 
einer vermehrten Harnstoffausscheidung beruhen konnte, bewirkte, war 
eine derartige prompte Wirkung bei den Diabetes insipidus-Fällen nicht 
vorhanden. Die vermehrte Harnstoffausscheidung erfolgte beim Diabetes 
insipidus demnach nicht plötzlich, sondern allmählich, ohne wesentliche 
Veränderung der Harnkonzentration. Dass eine entsprechende Vermehrung 
der Harnstoffausscheidung überhaupt eintrat, Hess sich nachweisen durch 
die Bestimmung des Harnstoffes im Gesamturin während 24 Stunden 
nach dem Versuch; die Menge betrug 38,0 g. 

2. Versuche mit Kohlehydraten. 

Dem Diabetes insipidns-kranken Kinde wurden grössere Mengen von Zucker 
verabfolgt und der Urin mehrere Stunden nachher stündlich, bis 24 Stunden, nachher 
dann noch die Gesamtmenge auf Zuckergehalt untersucht. 

a) Nach Genuss von 80,0 g Laevulose erwies sich der Harn nie zuckerhaltig, 
das spezifische Gewicht zeigte keine abnorme Schwankung. 

b) Nach Genuss von ca. 100,0 g Dextrose enthielt der in der ersten Stunde 
nach der Zuckereinfuhr entleerte Harn eine Gesamtmenge von 0,4 g Dextrose. V^on 
der zweiten Stunde an blieb der Urin zuckerfrei. 

Es zeigte sich also, ausser der nicht als pathologisch aufzufassenden 
geringen Glykosurie nach reichlichem Dextrosegenuss, kein abnormes Ver¬ 
halten der Nierentätigkeit bei der Einnahme grosser Mengen von Kohle¬ 
hydraten. 

3. Versuch mit Salzen. 

Zur Prüfung der Salzausscheidung wird Jodkalium verwendet, dessen 
Ausscheidung durch Heffter') und seine Schüler näher studiert ist. 
Die Methode der Jodtitration ist folgende (conf. die oben zitierte Arbeit 
von H. Jenny): 

20 ccm Harn werden in einer ca. 125 ccm fassenden Nickelschale nach Zugabe 
von 2,0 g Kalihydrat, welches jodfrei sein muss, bis zur völligen Verkohlung erhitzt. 
Darauf werden 2,0 g fein gepulverter Salpeter hinzugefügt und so lange geglüht, bis 
die Masse ein fast weisses Aussehen angenommen hat. Die abgekühlte Masse wird mit 
20 ccm Wasser übergossen, erhitzt und in eine der von Howald angegebenen Schüttel- 
llaschen filtriert. Die Schale wird mit ca. 5 ccm Wasser sorgfältig nachgewaschen. 
Das abgekühlte Filtrat, welches bei richtiger Veraschung farblos ist, wird mit ver¬ 
dünnter Schwefelsäure (1 : 4) angesäuert und nach Zusatz von 10 ccm Schwefel¬ 
kohlenstoff gut umgeschüttelt. In eine zweite, gleich konstruierte Schüttelflasche 
bringt man ebenfalls 10 ccm Schwefelkohlenstoff, ferner so viel einer konzentrierten 
Natriumsulfatlösung, als die Flüssigkeit im ersten Zylinder beträgt, und je 10 Tropfen 
verdünnter Schwefelsäure (1 : 4) und einer 1 proz. Natriumnitritlösung. Zu dieser 
Mischung wird von einer .Jodkaliumlösung (0,2 : 1000) aus einer Bürette so viel 
tropfenweise hinzugefügt, bis nach dem Umschütteln die Färbungen in beiden Schüttel¬ 
flaschen, welche über einer weissen Unterlage im auffallenden Lichte betrachtet, an 
Intensität einander gleichkommen. 

1) Hefter, l. c, 

2 * 
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Aus der Meuge der verbrauchten Jodkaliumlösung kann die Menge des Jods be¬ 
rechnet werden. 

In meinem Versuche erhielt der Diabetesfall I 0,5 g Jodkalium, 
bei Wasserzufuhr ad libitum. Die Ausscheidung war folgende: 


Normaler Fall nach Jenny. Diabetes insipidns. (Fall I.) 


Zeit nach 
Jodkali¬ 
aufnahme 

Urinmenge 

ccm 

Jodkali- ! 

geh alt 

mg 

Zeit nach 
Jodkali¬ 
aufnahme 

Urinmenge 

ccm 

Jodkali- 

gehalt 

mg 

1. u. 2. Std. 

73 

36,12 

1. u. 2. Std. 

200 

30,00 

3. u. 4. , 

67 

34,14 

3. u. 4. . 

550 

58,30 

5. u. 6. „ 

199 

54,00 

5. u. 6. „ 

220 

16,28 

7. u. 8. , 

174 

33,87 

7. u, 8. , 

860 

49,88 

9. u. 10. „ 

126 

26,32 

9. u. 10. „ 

540 

31,32 

11.-24. „ 

738 

116,87 

11.—24. . 

3100 

57,70 

25.-36. „ 

603 

35,82 

25.-36. „ 

1670 

39,66 

37.-55. „ 

1199 

24,04 

37.-52. 

2950 

41,44 

56.-59. „ 


0,0 

53.-56. „ 


min. Spur. 


3179 

361,18 


10,090 

324,58 


Von der eingeführten Menge 

fand sich im Urin 72,2 pCt. 64,9 pCt. 


Bei reichlicher Wasserzufuhr war also die Ausscheidung des Salzes 
nahezu ebenso prompt beim Diabetes insipidus wie beim Gesunden. 

4. Versuche über die Ausscheidung von Methylenblau. 

Die besonders von französischen Forschern^) mit gi'ossen Erwartungen 
gepflegte Prüfung der Methylenblauausscheidung durch die Nieren ist 
gewiss nicht im Stande, einen genaueren Aufschluss über feinere Ver¬ 
änderungen der Nierentätigkeit zu geben. Wenn ich hier die Resultate 
dieser Untersuchungen bei zwei Fällen von Diabetes insipidus mitteile, 
so geschieht dies hauptsächlich der Vollständigkeit der Arbeit wegen 
und ohne dass ich aus denselben Schlüsse auf die Nierentätigkeit über¬ 
haupt ziehen möchte. Es wurden zwar bekanntlich bei gewissen Nieren¬ 
affektionen Abweichungen von der normalen Methylenblauausscheidung 
von verschiedenen Autoren konstatiert, aber ein Schluss aus dem Ver¬ 
halten der Nierenelimination eines dem Organismus so fremden Körpers, 
wie ihn das Methylenblau darstellt, auf die physiologische Nierenfunktion 
ist nur in wenigen speziellen Fällen erlaubt, beim Vorhandensein anderer 
eindeutigerer Anhaltspunkte. 

üeber die Ausscheidung von Methylenblau bei Diabetes insipidus macht 
Strub eil 2) eine Angabe. Er gibt an, dass die erste Färbung des Urins nach 
2 Stunden eingetreten sei, während sie normalerweise l — D/^ Stunde nach der inner¬ 
lichen Verabreichung von 0,1 g Methylenblau auftreten sollte. Bei Nephritis trat sie 

1) Ch. Achard, Nouveaux procedes d'exploration. Massen et Cie., Paris 1902. 
A. Pagnat et H. Revilliod, Arch. gen. de mödecine, Juillet 1902. 

2) Strubeil, 1. c. 
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erst nach 3 Stunden auf. lieber die Dauer und das Mass der Ausscheidung bei sub¬ 
kutaner Injektion gibt Achard folgende Zahlen: 

^ Totalmenge des im Urin 

T) A.I1 Al* 

ausgeschiedenen Methylenblaus 

beim Gesunden .ca. 60 Stunden 71 pCt. 

bei Typhus .... ca. 30 „ 74 „ 

bei Bleinephritis . .ca. 80 „ 60 „ 

bei Schrumpfniere ca. 100 „ 37 „ 

Unsere Versuche wurden in der Weise ausgeführt, dass 25 mg Methylenblau in 
einer wässerigen Lösung von 1 :40 (also 1 ccm) subkutan in der Glutaealgegend ein¬ 
gespritzt wurden. Der Urin wurde sorgfältig gesammelt und die Menge des Methylen¬ 
blaus kolorimetrisch bestimmt durch Vergleichung mit einer mit einer bekannten Menge 
des Farbstoffes gefärbten Urinmenge nach vorherigem Ansäuern mit Essigsäure und 
Kochen zur Umwandlung des farblosen Chromogens in Methylenblau, nach den An¬ 
gaben von Voisin und Hauser^). 

Die Ergebnisse unserer Versuche waren folgende: 

a) Fall 1. Auftreten der ersten Urinfärbung in der zweiten Stunde nach der 
Injektion. Dauer der Ausscheidung ca. 54 Stunden. Während dieser Zeit wurden 
12,5 Liter Urin entleert und im Urin fanden sich 64,4 pCt des injizierten Methylen¬ 
blaus. 

b) Fall 2. Auftreten der ersten Urinfärbung am Ende der ersten Stunde nach 
der Injektion. Dauer der Ausscheidung ca. 50 Stunden. Während dieser Zeit 
wurden 18,2 L iter Urin entleert, welche ca. 85 pCt. des injizierten Methylenblaus 
enthielten. 

c) Kon troll versuch bei einem gesunden Kinde von gleichem Alter und • 

nahezu gleichem Körpergewicht wie Patientin 1. Auftreten der ersten Urinfärbung in 

der zweiten Stunde nach der Injektion. Dauer der Ausscheidung ca. 70 Stunden. 

Während dieser Zeit betrug die Urinmenge 5150 ccm und die Methylenblaumenge 
ca. 75 pCt. der injizierten. 

Der einzige grössere Unterschied ira Ablauf der Versuche bei 
Insipiduskranken und Gesunden ist die Abkürzung der Ausscheidungs¬ 
dauer bei Insipiduskranken, welche wohl einfach durch die viel grössere 
Ausspülung zu erklären ist. 

C. Es wurden nun eine Reihe von genaueren Stoffwechselversuchen 
ausgeführt, wobei die Nahrung stets konstant erhalten und nur die Menge 
des erlaubten Wassers verändert wurde. Die Stickstoffbestimmung erfolgte 
nach der üblichen Methode von Kjeldahl, die übrigen Bestimmungen 
nach bereits angeführten Methoden. Die Stickstoffanalyse der Nahrung 
wurde für die Milch und das Brot täglich gemacht, für Mehl und Eier 
wurde ein Mittelwert aus einer Reihe von Analysen angenommen. Die 
Milch wurde deshalb täglich bestimmt, weil hierzulande ihr Gehalt an 
Eiweiss nicht unerheblich schwankt, ebenso zeigte der Stickstoffgehalt 
des Brotes ziemliche Schwankungen. 

Die verabreichte Kost bestand aus 1200 ccm Milch, 250 g Brot, 2 Eiern, 
ca. 100,0 g, 25 g Mehl, welche mit 15 g Butter zu einer Suppe gekocht verabfolgt 
wurden, weitere 25 g Butter. 


1) Zitiert nach Achard, 1. o. 
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b) Periode mit beschränkter Wasserzufuhr. 

Namentlich im Hinblick auf die Versuche von Tallqvist, welcher 
gefunden hatte, dass die Urinmenge bei Insipiduskranken abhängig ist 
vom Quantum der eingeführten Nahrung, somit auch der auszuscheidenden 
Substanzen, wurde in unserem Falle bei gleichbleibender Nahrung die 
Flüssigkeitszufuhr und damit die Harnmenge vermindert und der Einfluss 
auf den Stoffwechsel untersucht. Der entsprechende Kontrollversuch am 
Gesunden ergab keine Veränderung gegenüber der Periode mit reichlicher 
Wasserzufuhr. Die Resultate dieser Versuche sind folgende: 


Tabelle III. 

Untersnchnng des Stoffwechsels beim Gesanden bei starker Beschränkung des 
Wassergenasses. (Kontrollversuch, gleiches Kind wie bei Tabelle II.) 



Nahrung 


* 

V u .s 

f u h 

r 





Ja ^ 




o 

ü 


VI 

— C 

, 


Datum 

£ ® 
rt ^ 

VS 

cö 

.s ? . 

^ 1 .G ’l- 

3 

:k5 

c« 

c 

TB 

_o 

o, 

VI 

'S B 

B J 

Ci o 
lA 



o o 

s 


^ B 1 Ä ä? 

1 

CT l (O 

1 'TS 

s- 

Ci 

Tc 

O 

o 

XI 

T 

TS 

a ^ 
02; 



g 

ccm 

ccm 

GradC. g 

g 

g 

g 

g 

g 

kg 

8. 7. 04 

12,56 

450 

1 

1620 1,013 

1 

— 1,22 11,25 

• 

' 8,16 

2,16 

1,05 

12,30 32,9 

9. 7. 04 

12,42 

450 

940 l,020i 

— 1,60 11,42 

1 0,99 

6,13! 

2.07 

1 1,05 

12.47 


10. 7. 04 

12,18 

450 

930' 1.023 

— 1,8?: 11.81 1,07 

7,94 i 

2,34 

1,05 1 12,8G 


1 1. 7. 04 

12,12 

i 450 

1230: 1,017 

i ! 

— l,39i 11,59 

1 

1,03 

7,50 

j 2,18 i 

1,05 

12,64 

32,4 


49,281 

! 

1 

1 1 

1 


1 

1 


_ 

50,27 



Tabelle IV. 

Untersaebnng des Stoffwechsels beim Diabetes insipidas (Fall I) bei starker and bei 
massiger Beschränkung des Wassergen asses. 


27. 6. 04 

11,67 

ca. 2000 

3910 

1.002 

— 0.23 

4,60 0.33 

4,80 

1,14 

1,20 

5.80 

37,0 

28. 6. 04 

11,87 

„ 2000 

3730 

1,002 

— 0,23 

4,70; 0,16 

3,69 

0,97 

1,20 

5,90 


29. 6. 04 

11,85 

„ 2000 

3060 

1,003 

— 0.27 

.5,13 0,19 

3,91 

0,98 

1,20 

6,33 


30. 6. 04 

11,81 

„ 2000 

2950 1,004 

— 0,30 

4,98 0,06 

3,77 

1,03 

1,20 

6,18 

36,9 

1. 7. 04 

11,77 

, 3.500 

60001 1,002 

— 0,27 

9,50 ! 0,13 

7,23 

2,04 

1,10 

10,60 

36,9 

2. 7. 04 

12,26 

. 3500 

4900 

i,oo-> 

- 0,25 

7,62 i 0,21 

; 5,21 

1,81 

1,10 

8,62 


3. 7. 04 

12,14 

„ 3500 

48.50 

1,004 

— 0,27 

* 8,30 , 0,21 1 

4,82 

1,84 1 

! 1,10 1 

9,40 


4. 7. 04 

12,54 

. 3500 

4840 

1,002 

— 0,24 

7,25 0,101 

5,49 

1.55 1 

1,10 1 

8,35 


5. 7. 04 

12,34 

, 3500 

4430 

1,003 

— 0,26 

7,51 1 0,14 , 

5,97 

1,42 i 

1,10 1 

1 

8,61 

36,5 


Aus diesen Versuchen geht hervor, dass beim gesunden Kinde die 
reichliche Wasserzufuhr am ersten Tage eine geringe Auswaschung des 
Körpers in Bezug auf Chloride und Harnsäure hervorrief, dass im übrigen 
aber eine wesentliche Aenderung des Stoffwechsels durch die verschiedene 
Flüssigkeitszufuhr nicht eintritt (cf. Tabelle II). Die Stickstoffauslaugung 
zeigte sich nicht deutlich, der Unterschied der täglich ausgeschiedenen Menge 
betrug kaum 0,5 g. Diese Befunde stimmen überein mit den Untersuchungen 
von Neumann^), welcher fand, dass zwar bei Steigerung oder Entzug der 

1) Neumann, Einfluss grösserer Wassermengen auf die StickstolTausscheidung 
beim Menschen. Archiv f. Hygiene. Bd. 36. 1899. 
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Wasserzufuhr beim gesunden Menschen in den ersten 1—2 Tagen des 
Versuches Stickstoffauslaugung bzw. Retention zu konstatieren sei, dass 
aber nachher sich stets die Ausfuhr auf die früheren durch¬ 
schnittlichen Zahlen einstellt. 

Die nämlichen Versuche gaben beim Diabetes insipidus ein durch¬ 
aus anderes Resultat Hier erfolgte während der ganzen Zeit des Versuches 
eine der Verminderung der Wasserzufuhr entsprechende Ab¬ 
nahme der festen Harnbestandteile, und zwar: 

1. für den Stickstoff sowohl absolute als auch relative Abnahme. 
Der prozentuale N-Gehalt betrug bei einer durchschnittlichen täglichen 
Harnmenge von 

3.4 Litern . . . 1,42 g pro Liter, 

5,0 „ ... 1,60 g „ „ 

6.5 „ ... 2,00 g „ „ . 

Durch die vermehrte Wasserzufuhr wurde beim Diabetes insipidus 
die Harnstofifausscheidung in jeder Weise begünstigt, während offenbar 
die Nieren nicht im stände sind, bei geringer Flüssigkeitsausscheidung 
Harn von entsprechend grösserer Konzentration, wie dies bei Normalen 
der Fall ist, abzusondern. Dementsprechend schwankte auch der Gefrier¬ 
punkt des Harnes in den verschiedenen Perioden nur sehr wenig, und 
war sogar eher höher in der Zeit der beschränkten Wasserzufuhr. 

2. Für die Chloride ergab sich ein ganz ähnliches Resultat. 
Herabgesetzte Menge bei geringer Wasseraufnahme und geringer Harn¬ 
menge. 

I. Bei 3,4 Litern Harn pro 24 Stunden 1,2 g Chloride pro Liter. 

II. „ 5,0 „ „ „ 24 „ 1,15 g „ V n 

III. „ 6,5 „ „ „ 24 „ 1,50 g 7, „ „ . 

Auch die Ausscheidung der Chloride wird durch die Wasserzufuhr 

absolut und relativ begünstigt. 

3. Für die Phosphate war der Befund folgender: 

I. Bei 3,4 Litern Harn 0,30 g Phosphate pro Liter. 

II. „ 5,0 „ „ 0,35 g „ D 7^ 

UI. „ 6,5 „ „ 0,36 g „ „ „ . 

Hier tritt nur eine absolute Vermehrung deutlich hervor. 

4. Die Harnsäureausscheidung ist in allen Fällen ungefähr gleich, 
stets gegenüber der Norm herabgesetzt. 

Mit den Resultaten dieser Versuche steht im Einklang die oben 
raitgeteilte Beobachtung, dass der Genuss von 5 Eiern nicht im stände 
war, das spezifische Gewicht des Harns zu erhöhen, wie dies beim Ge¬ 
sunden der Fall war. Die Störung der Nierenfunktion gestattete eben 
auch hier keine höhere Konzentration des Harnes. Die oben berichtete 
Beobachtung der Jodkaliausscheidung wurde nun, gestützt auf diese Er- 
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falirungen, ebenfalls bei sehr geringer Wasserzufuhr wiederholt und ergab 
folgendes Resultat: 


7 Uhr Mh 0,5 g Kal. jodat. 


Zeit 

Urinmenge 

Menge des aus¬ 
geschiedenen Jodkalis 

1. u. 2. Stunde 

300 ccm 

17,36 mg 

3. u. 4. , 

360 . 

25,92 , 

5. u. 6. 

150 , 

12,00 „ 

7. u. 8. . 

190 „ 

13,30 „ 

9. u. 10. ^ 

250 , 

10,00 , 

ll.u. 12. „ 

160 , 

6,40 . 

13.-24. , 

530 „ 

21,73 , 

25.-86. ^ 

940 , 

12,92 . 

37.-48. „ 

650 , 

5,20 . 

49.-72. „ 

1500 , 

8,76 , 

73.-96. „ 

1370 „ 

4.01 , 


6400 ccm 

137,60 mg 


Es ergab sich hier eine ganz auffällige Herabsetzung und Verzögerung 
der Jodkaliausscheidung durch den Ham bei verminderter Wasseraufnahme. 
Bei reichlicher Wasseraufnahme und Diurese (vergl. Tabelle S. 20) war 
schon nach der 56. Stunde keine quantitative Jodkaliumbestimmung aus¬ 
führbar, in diesem Versuche (mit beschränkter Wasseraufnahme) währte 
die bestimmbare Ausscheidung nahezu doppelt so lange. Bei reichlicher 
Diurese (S. 20) betrug die totale Jodkaliumausscheidung durch den Ham 
325 mg = 65 pCt., in obigem Falle nur 138 mg = 28 pCt. 

Die Salzretention bei verminderter Wasseraufnahme machte sich 
also auch hier in hohem Masse wieder bemerkbar. 

Klinisch stimmte der Zustand der Patientin mit diesen Befunden 
ebenfalls überein. Während sie bei reichlicher Wasserzufuhr mit der 
verabfolgten Nahrung sehr zufrieden war und sich sehr wohl und munter 
fühlte, traten nach einigen Tagen der beschränkten Wasserzufuhr eine 
Reihe unangenehmer Empfindungen auf, welche eine längere Ausdehnung 
der Versuche verhinderten. Die Patientin klagte alsdann neben dem ge¬ 
steigerten Durste über Kopfschmerzen, Müdigkeit im ganzen Körper, das 
Essen schmeckte ihr nicht mehr recht, sie bekam Neigung zum Er¬ 
brechen. Alle diese Symptome lassen eine auffällige Aehnlichkeit mit 
den Beschwerden einer beginnenden Urämie nicht verkennen und haben 
wohl zweifellos ihre Ursache in der beobachteten Retention der Harn¬ 
bestandteile. 

Verhalten des Blutes bei limitierter Flüssigkeitszufuhr. 

Es war daher von grossem Interesse, den osmotischen Druck des Blutes der 
Patientin durch Bestimmung der Gefrierpunktserniedrigung zu bestimmen zur Zeit 
ihrer gewohnten Wasseraufnahme und in der Durstperiode. Die Bestimmungen wurden 
jeweilen morgens nüchtern mit dem aus der Armvene durch Punktion entnommenen 
Blote ausgeführt. 
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Bei gewöhnlicher Wasserzufuhr betrug die Gefrierpunktserniedrigung 0,56® C. 

Bei Durstzustand: 

1. Nach 4 tägigem Dürsten . ..—0,58®C. 

2. „ 3 „ ,, .-0,58®C. 

3. ,, 3 „ (wiederholt).—0,60® C. 

Die Kontrollbestimmung am gesunden Kinde ergab bei reichlicher und bei be¬ 
schränkter Wasserzufuhr dasselbe Resultat, nämlich eine Erniedrigung des Gefrier¬ 
punktes auf —0,55® C. 

Die Retention der Harnbestandteile machte sich demnach auch geltend in einer 
deutlichen Erhöhung des osmotischen Druckes des Blutserums. 

In der Literatur finden sich über die Konzentration des Blutes bei Diabetes 
insipidus verschiedene Angaben. 

Hoche^) fand 0,47 bis -- 0,52® C. 

Geigel“) fand das Blut ebenfalls verdünnt. 

S trau SS gibt dagegen an, dass das Blut wasserärmer sei als normal. Er fand 
22,21 und 22,06 pCt. feste Bestandteile gegenüber den normalen 20,8 pCt. 

Strubell fand bei seinem hochgradigen Fall von Diabetes insipidus, dass das 
spezifische Gewicht des Blutes nach mehrstündigem Dürsten stieg, bis auf 1,071. 

Diese Widersprüche erklären sich offenbar dadurch, dass die Autoren nicht genau 
darauf achteten, in welcher Periode das Blut entnommen wurde. Es ist begreiflich, 
dass unmittelbar nachdem die Kranken reichlich Wasser getrunken haben, das Blut 
verdünnt ist, und nach unseren Untersuchungen erklärt sich eine Eindickung des 
Blutes aus der Retention fester Stoffe infolge ungenügender Flüssigkeitsaufnahrae. 

Nach den mitgeteilten Untersuchungen erweist sich somit der Diabetes 
insipidus als eine Anomalie der Nierenfunktion. Diese besteht darin, 
dass die Nieren nicht mehr im stände sind, einen Harn abzusondern, 
dessen Konzentration über einen gewissen gegen die Norm herabgesetzten 
Grenzwert hinausgeht. Eine genügende Ausscheidung der organischen 
und anorganischen Harnbestandteile findet nur dann statt, wenn dem 
Kranken so reichlich Wasser zugeführt wird, als zur Ausscheidung der 
betreffenden Menge von Harnbestandteilen in der von den Nieren noch 
erreichten Harnkonzentration notwendig ist. Wird dieses notwendige 
Flüssigkeitsquantum nicht aufgenommen, so erfolgt eine entsprechende 
Retention der Harnbestandteile im Organismus, die sich objektiv am 
höheren osmotischen Drucke des Blutes konstatieren lässt, und die sub¬ 
jektiv vom Patienten an Beschwerden empfunden wird, die ähnlich sind 
denjenigen einer Nephritis, einer beginnenden Urämie. Um sich dieser 
retinierten Bestandteile zu entledigen, bedarf der Körper einer vermehrten 
Wasserzufuhr. Dieses Bedürfnis erkennt der Kranke im gesteigerten 
Durstgefühl, und die Befriedigung dieses Verlangens führt zu der so auf¬ 
fälligen, das Hauptsymptom der Krankheit darstellenden Polyurie. Diese 
Auffassung von der Entstehung der Polyurie lässt die Frage aufkommen, 
ob nicht möglicherweise bei der Polyurie der Schrumpfnieren ein ähn- 


1) Hoche, 74. Versamml. deutscher Naturforscher, Karlsbad. Abt. f. inn. Med. 

2) Geigel. Archiv f. klin. Med. Bd. 37. 
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liebes Verhalten der Nierenfunktion vorhanden ist. Es ist mir bis jetzt 
keine einigermassen befriedigende Erklärung der Entstehung der Polyurie 
der Schrumpfniere bekannt geworden. Das andauernd niedrige spezifische 
Gewicht des Schrumpfnierenharnes, die Klagen der Kranken über quälenden 
Durst stehen in auffälliger Analogie mit den Symptomen des Diabetes 
insipidus. In neuerer Zeit sind nun auch einzelne Tatsachen experimentell 
festgestellt worden, die eine gewisse Analogie in der Entstehung der 
Polyurie der Schrumpfniere und des Diabetes insipidus noch wahrschein¬ 
licher machen. L. Mohr^) stellte fest, dass in manchen Fällen von 
interstitieller Nephritis bei starker Beschränkung der Wasserzufuhr die 
N- und P206-Ausfuhr sinkt, wenn auch nicht in so ausgesprochenem 
Grade, wie wir dies beim Diabetes insipidus feststellten. Eine weitere 
Analogie zwischen der Funktion der Schrumpfniere und der Diabetes 
insipidus-Niere bildet die von Jenni^) gefundene verlangsamte Jodkalium¬ 
ausscheidung bei Schrumpfniere. 

Immerhin sind diese Untersuchungen noch zu spärlich, um einen 
bestimmten Schluss zu erlauben und sollten bei Gelegenheit fortgesetzt 
werden. Während aber die Funktionsveränderungen der Nieren bei der 
interstitiellen Nephritis durch eine lokale Veränderung im Nierengewebe 
entstehen, ist die Funktionsanomalie bei Diabetes insipidus wohl als auf 
nervösem Wege zustande gekommen aufzufassen. Dafür sprechen mit 
Bestimmtheit die zahlreichen Fälle, bei denen irgend eine Läsion des 
Gehirns die Aflfektion auslöste. Diese Erscheinung steht ja in der 
Pathologie nicht vereinzelt da, ich erinnere an die fundamentale Ver¬ 
änderung der Leberfunktionen, die eintritt nach dem bekannten Diabetes¬ 
stich von Claude-Bernard; die häufig beobachtete Albuminurie nach 
einem epileptischen Anfalle ist wohl auch nicht nur eine Folge des ver¬ 
änderten Blutdruckes. Von welcher Stelle des Gehirnes aus aber diese 
Beeinflussung der Nierenfunktion stattfindet, lässt sich einstweilen nicht 
feststellen. 

Diese Veränderungen der Nierenfunktionen bei Diabetes insipidus 
schliesst die erwähnte Hypothese aus, es handle sich möglicherweise um 
eine Störung der Rückresorption von Wasser seitens der gewundenen 
Harnkanälchen. Ganz abgesehen von der gegenwärtig immer noch be¬ 
stehenden Streitfrage, ob eine derartige Tätigkeit der Harnkanälchen 
überhaupt existiert oder nicht, könnten die gefundenen Funktionsstörungen 
der Nieren bei Diabetes insipidus niemals durch die Annahme einer ver¬ 
minderten Wasserrückresorption in den Harnkanälchen erklärt werden. 
Diese Störungen der Harnsekretion sind viel komplizierterer Natur. 


1) L. Mohr, Beiträge zur Diätetik der Nierenkrankheiten, /eitsclir. f. klin. Med. 
Bd. 50. H. 5 u. 6. 

2 ) Jenni, 1. c. 
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III. Versache in therapeutischer Hinsicht. 

Allgemein wird in erster Linie empfohlen, die Polyurie des Diabetes 
insipidus durch systematische Entziehung der Wasserzufuhr zu bekämpfen, 
und es fehlt nicht an Belegen in der Literatur, die diese Behandlung 
durch den Erfolg rechtfertigen. In manchen dieser Fälle ist aber in den 
Krankengeschichten vermerkt, dass zwar die Polyurie geheilt, dass aber 
das spezifische Gewicht des Urins wesentlich unter der Norm geblieben 
sei. In diesem Zustande verloren sich dann meistens die Kranken aus 
den Augen der Beobachter. Eine Reihe von empfohlenen Medikamenten, 
wie z. B. Antipyrin, Secale cornutura, Strychnin, Narkotika, haben ähn¬ 
lichen Erfolg. Als geheilt sind nur diejenigen Fälle zu betrachten, bei 
denen die Harnmenge auf die Norm reduziert ist und das spezifische 
Gewicht normale Werte angenommen hat. Dies kommt zweifellos in 
einigen Fällen vor, die alsdann als leichte Fälle aufzufassen sind. In 
den schwereren Fällen, die sich bald erkennen lassen, wenn nach vor¬ 
sichtiger Wasserentziehung das spezifische Gewicht des Urins nicht steigt 
und sich vermehrte Krankheitssymptome einstellen, ist es geradezu kontra¬ 
indiziert, durch eine energische Entziehungskur die Krankheit beeinflussen 
zu wollen. Es lässt sich dann nur das in die Augen springende Symptom 
der Polyurie abschwächen, wobei das Allgemeinbefinden der Patienten 
aber infolge der erzeugten Retention der Harnbestandteile wesentlich ver¬ 
schlimmert und der Zustand sogar bedrohlich werden kann. Ich erinnere 
an den Fall von StrubelD). 

Während also in schwereren Fällen die Wasserentziehung und die 
angeführten empirisch versuchten Medikamente im Stiche lassen, wäre es 
denkbar, dass durch Nierendiuretika die Funktion der Nieren verbessert 
werden könnte, so dass die Ausscheidung der festen Bestandteile er¬ 
leichtert würde, wodurch sich sekundär das Wasserbedürfnis zur Aus¬ 
scheidung der festen Bestandteile vermindern, also die Polyurie abnehmen 
würde. Von ähnlichen Gesichtspunkten ausgehend, wie sie dieser Arbeit 
zu gründe liegen, hat Herr Prof. Sahli seiner Zeit bei der Behandlung 
der Patientin, die als Fall 2 angeführt ist, Diuretika in therapeutischer 
Absicht verabreichen lassen, und auf seinen Vorschlag hin habe ich auch 
bei Fall 1 Versuche in dieser Hinsicht angestellt. 

1. Versuch mit Koffein (Fall 2). 

Die ürinmenge war durch Wasserentziehung, bei strenger Isolierung, herab¬ 
gedrückt worden auf eine Menge von ca. 1,6—2,5 Liter pro 24 Stunden. Dabei fühlte 
sich Patientin nur wenig wohl, erbrach öfters und hatte sehr schlechten Appetit. Das 
spezifische Gewicht des Urins betrug 1,009—1,0012. Die Patientin befand sich also 
offenbar im Zustand von mangelhafter Elimination der Harnbestandteile. Sie bekam 
nun bei gleicher Flüssigkeitszufuhr 0,5 g salizylsaures Koffeino-Natrium. Die Menge 


1) Strubell, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 62. 
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der Harnbestandteile wurde nach dem spezifischen Gewichte bestimmt. Die Resultate 
des Versuches waren folgende: 


1. Vor Koffein. 2. Unter Koffein. 3. Nach Koffein. 


Urinmenge 

Spez. 

Gewicht 

ürinmengc 

Spez. 

Gewicht 

Urinmenge 

Spez. 

Gewicht 

1800 ccm 

1,009 

1600 ccm 

1,010 

1200 ccm 

1,009 

2500 „ 

1,010 

1700 „ 

1,009 

2000 „ 

1,008 

1600 ^ 

1,012 

2600 „ 

1,007 

1600 , 

1,008 

1700 „ 

1,010 

1 

2500 „ 

1 

1,007 

2000 . 

1,008 


Der Versuch gelang nicht vollständig einwandfrei, da das Kind mehrmals 
erbrach und zwei- oder dreimal aus dem Isolierzimmer entwischen konnte, um seinen 
Durst an dem Wasserleitungshahn zu stillen. So viel geht aber jedenfalls aus dem 
Versuche hervor, dass durch Koffein eine Beförderung der Ausscheidung der festen 
Substanzen nicht erzielt wurde. 


2. Versuch mit Agurin (Fall 2). 

Die Patientin bekommt unter den gleichen Verhältnissen wie beim Koffein- 
Versuch 1,5 g Agurin pro die mit folgendem Resultate: 


Vor Agurin. Unter Agurin. 


Urinmenge 

Spez. 

Gewicht 

Urin menge 

Spez. 

Gewicht 

2200 ccm 

1,007 

1800 ccm 

1,010 

1900 „ 

1,007 

2000 „ 

1,007 

2800 „ 

1,006 1 

2000 „ 

1,008 

1500 „ 

1,008 

1900 „ 

1,008 


Durch ein Missverständnis wurde die Darreichung von Agurin während längerer 
Zeit fortgesetzt. Es hat sich aber auch später keine Aenderung in der Diurese fest¬ 
stellen lassen. Der Erfolg war also auch hier ein negativer. 

3. Versuch mit Theocin (Fall 1). 

Theocin wurde ausser wegen seiner starken diuretischen Wirkung besonders 
deshalb gewählt, weil Dreser^) nachgewiesen hat, dass dieses Diuretikum besonders 
auch die Ausscheidung der Salze beim Gesunden steigert. Unser Versuch wurde in 
der Weise angestellt, dass bei freier Wasserzufuhr die Patientin auf die frühere für 
die Stoffwochselversuohe gewählte Normaldiät gesetzt wurde. Nach einigen Tagen 
wurde ihr 3 X 0,2 g Theocin verabfolgt unter weiterer Gewährung beliebigen Wasser¬ 
genusses. Hätte nun Theocin den erwarteten Einfluss auf die Nierenfunktion der 
Insipiduskranken, so müsste also bei gleichbleibender oder erhöhter Ausscheidung von 
festen Harnbestandteilon eher eine Abnahme der Diurese eintreten, da alsdann die 
Niere durch die Wirkung des Theocins weniger Wasser mehr bedürfte, um die gleich 
grosse Menge fester Bestandteile zu eliminieren als vor dem Einflüsse des Theocins. 


1) Dreser, üeber das 1,3-Dimethylxanthin und seine diuretischeWirkung beim 
gesunden Menschen. Pflügers Archiv f. Physiologie. Bd. 102. H. 1 u. 2. 
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Die Resultate des Versuches sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt: 

Tabelle V. 


UntersuehuDg des Stoffwechsels hei Diabetes insipidns (Fall 1) unter dem Einflnsse 

von Theocin. 



Nahrung 




A u s f u h 

r 





(icsarnt- 
inengc N 

Wasser 

1 0 

s 1 

:/Tjo 

i S 

5-1 

Harnsäure 

Chloride 

Phosphate 

.... Vi 

"o 3 

'd 

ei 0 

Körper¬ 

gewicht 


g oeiii 

ccm 1 

Grade. 



g 

e 

g 

kg 

Vor 1 
Theocin | 

1 

12,71 ica. 5000 

6000 1,003 

- 0,28 

11,50 

ca. 0,1 8,31 

2,35 

' 0,8 

12,3 

35,8 

12 , 95 : „ 5000 

6600| 1,002 

— 0,27 

12,10 

. 0 , 1 1 7 , 02 ; 

2.42 

1 0,8 

12,90 

12,22 , 5000 

63001 1,003 

~ 0,28 

11,12 

„ 0,i; 8,49 

2,08 

; 0,8 

11,92 


Täglich ( 
3x0,2g| 
Theocin 1 

12 , 55 ! , 6500 

7700 1,002 

1—0,27 

10,90 

« 0,1| 9,83 

2,54 

0,8 

11,70 

35,1 

12,73 „ 6500 

7360, 1,002 

— 0,30 

10,40 

«0,1 6 , 27 : 

2,43 

0,8 

11,20 

12,211 „ 6500 

7500 1,003; 

1-0,24 

, 10,18 

« 0,1 7,98 

2,25 

0.8 

10,98 


12,12' , 7500 

8700, 1,002 

— 0,23 

1 11,28 

, „ 0,li 10,56| 

1 1 1 

2,54 

1 0,8 

1 12,12 

35,9 


R^sumd: 


Urin 

pro 24 Stdn. 

Vom eingefübrten N wurde 
durch den Harn eliminiert 

Chloride 
pro 24 Stdn. 

Phosphate 
pro 24 Stdn. 


6300 ccm 

ca. 92 pCl. 

7,94 g 

•2,28 g 

Vor Theocin 

7815 „ 

86 „ ' 

8,66 g 

2,44 g 

ünterTheocin- 

wirkuDg 


Pro Liter Harn betrug der (lelialt an 


N 

Chloriden 

Phosphaten 


1,84 g 

1.26 g 

0,36 g 

Vor Theocin 

1,37 g 

1,11 g 

0,31 g 

Unter Theocin 


Durch Theoeil) wHirde also nichts anderes als eine reichliche Harn¬ 
flut erzielt, wobei die Konzentration des Harnes sowohl in Bezug auf 
Harnstoflf als auch auf Salze abnahm, während die totale Menge der 
letzteren um ein Geringes erhöht wurde. Eine wesentliche Erleichterung 
der Elimination ist demnach durch Theocin nicht erreicht worden. Aller¬ 
dings wäre der Versuch mit Theocin noch unter den nämlichen Be¬ 
dingungen wie der Koflfein- und Agurin-Versuch auszuführen, also bei 
sehr stark beschränkter Flüssigkeitszufuhr, da es denkbar ist, dass unter 
diesen Umständen die Wirkung des Theocins als eliminationsbeförderndes 
Mittel für feste Harnbestandteile besser zur Geltung kommen könnte. 

Die Ausscheidung des Harnstoffes war unter Theocin sowohl relativ 
als auch absolut etwas vermindert. Aus diesem Befund lässt sich viel¬ 
leicht vermuten, dass bei weiterer Steigerung der Diurese schliesslich auf 
Kosten der Wasserausscheidung eine merkliche Verminderung der Aus- 
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Scheidung fester Bestandteile eintreten könnte und dass diese Retention 
zu der Verschlimmerung im Zustande des Allgemeinbefindens der Kranken 
beitragen könnte, die man namentlich bei insipiduskranken Patienten sieht, 
denen in allzu freigebiger Art gestattet wird, ihren Durst oft über den 
Durst zu stillen. Immerhin wäre der Einfluss forcierter Wasseraufnahrae 
auf die Ausscheidung experimentell noch genauer zu prüfen. 

Es empfiehlt sich aber jedenfalls, das Optimum der Flüssigkeits¬ 
zufuhr zu eruieren und keine grossen Uebertretungen nach der einen 
oder der anderen Seite zu gestatten. 
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Aus der 1. medizinischen Klinik der Universität in Budapest (Direktor: 

Prof. Friedrich von Koränyi). 

lieber die Hypoplasie des Arteriensystems. 

Von 

Di. Sigmund von Ritoök. 

Bei der Erforschung der Hypoplasia arteriarura muss man vor allem 
die Unterschiede zwischen den normalen und hypoplastischen Arterien 
kennen, ln dieser Hinsicht verursacht der Umstand, dass die positive 
Grenze zwischen den gesunden und schon pathologischen Dimensionen 
den Umkreis der Arterien und die Dicke deren Wandungen betreffend, 
nicht bekannt ist, grosse Schwierigkeiten. Wenn jene Umstände der 
Reihe nach in Betracht genommen werden, welche beim Lebenden die 
Durchmesser der Gefässe bestimmen, müssen wir einsehen, dass von 
einer solchen Methode, die mit allen Verhältnissen im Leichnam rechnen 
kann, abgesehen werden muss. 

Fast allgemein ist jene, von Virchow (56) vertretene Ansicht, dass 
der Blutdruck im stände wäre, die dünnen und „elastischeren“ Gefäss- 
wandungen in jeder Richtung in grösserem Masse auszudehnen — d. h. 
das Innere des Gefässes zu erweitern — wie die normal entwickelten 
Gefässe, wodurch die Verengerung der Arterien durch den Blutdruck 
selbst kompensiert wird; infolgedessen wäre die hypoplastische Ver¬ 
engerung nur eine anatomische, aber keine funktionelle. 

Bei gleicher Belastung ist die Elastizität der Aorta so in der Quer¬ 
richtung wie in der Länge eine gleiche, und so scheint zur Bestimmung 
der Elastizität die Streckfähigkeit in einer Richtung schon genügend, 
wie z. B. dieses Suter (46) nur in radialer Richtung durchführte, ob¬ 
gleich der Blutdruck die Gefässwandungen nicht nur erweitert, sondern 
auch verlängert und diese sich im allgemeinen beim Lebenden auf ihrer 
Oberfläche in jeder Richtung unter gleichem Drucke befinden. 

Suter behauptet, dass die durch Belastung hervorgerufene horizontale Ausdeh¬ 
nung verglichen mit der — in situ — vor der Belastung erhaltenen, darauf weist, 
dass der Umkreis der Aorta mit dem Alter des Kadavers gradatim wächst, die Dehn¬ 
barkeit aber gradatim sich vermindert, und somit bei lebenden, entwickelten Indi¬ 
viduen in jedem Alter ungefähr eine gleiche Weite hat. Solange die Dehnbarkeit eine 
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grössere ist, — d, h. bei jüngeren Individuen — ist nach seiner Meinung auch die 
Elastizität eine stärkere, woraus sich ergibt, dass in der Leiche die Zusammenziehung 
auch eine stärkere ist, und darum finden wir die enge Aorta fast ausnahmslos bei 
jungen Individuen, und nicht darum, weil solche, die eine dünnwandige, hypopla¬ 
stische Aorta besitzen, früh sterben würden. 

Auf die Zwecklosigkeit solcher Messungen und die aus denselben resultierenden 
Schlüsse wies schon Thoraa und Kaefer (51) hin. Nach denselben liegt der Fehler 
der experimentellen Einrichtungen nicht allein in der einseitigen Streckung, nach¬ 
dem die durch den Blutdruck veranlasste Spannung ausser der Qualität der Gefäss- 
wandung in erster Linie von der Form und der Grösse des Lumens abhängig ist. 
Somit ist in den einzelnen Gefässregionen die Spannung der Arterienwandungen eine 
verschiedene, nicht in Folge des Blutdruckes, sondern der Verschiedenheit der Ge- 
fässdurchmesser entsprechend. 

Indem die Vorerwähnten der Verminderung der Elastizität bei der Arterioskle¬ 
rose nach forschten, fanden sie, dass die grösste Elastizität jene Gefässe be¬ 
sitzen, die gegen die Ausdehnung im Stande waren, stärkeren Wider¬ 
stand zu entwickeln, d. h. in welchen bei der gegebenen Höhe des Blut¬ 
druckes der Arteriendurchmesser die kleinste Vergrösserung ergibt. 

Dieser Erfolg entspricht dem physikalischen, aber nicht dem laienhaften Be¬ 
griffe der Elastizität, welchen Triepel (52,53) folgendermassen definiert; „Elasti¬ 
zität ist diejenige Eigenschaft eines Körpers, auf Grund deren er befähigt ist, äusseren 
Kräften, die seinen natürlichen Zustand verändern, innere Kräfte entgegenzusetzen, 
die die Wiedeiherstellung des natürlichen Zustandes oder wenigstens eine Annähe¬ 
rung an ihn erstreben. . . . Elastizität wurde sich hiernach mit dem decken, was 
man als elastischen Widerstand zu bezeichnen pflegt.“ 

Wenn nach all diesem überhaupt davon die Rede sein kann, dass die durch die 
Enge der hypoplastischen Blutgefässe supponierten Hindernisse durch die grössere 
Elastizität des Blutgefässsystems kompensiert werden, besteht diese Kompen¬ 
sation nicht in der Ausdehnung des Innern, sondern darin, dass 
die grössere Elastizität der Gefässwand das Vorwärtskommen des 
Blutstromes unterstützt. 

Betreffend die Frage, von welchen Gewebe die physikalische Elastizität in den 
Gefässwandungen abhängt, äussert sich Triepel folgendermassen: 

1. „Unter dem fibrillären Bindegewebe, dem elastischen Bindegewebe und der 
glatten Muskulatur besitzt das fibrilläre Bindegewebe die grösste, das elastische eine 
geringere, und die glatte Muskulatur die kleinste Elastizität.“ 

2. „Je mehr fibrilläres Bindegewebe ein Organ erhält, um so grösser ist seine 
Elastizität, sie wird um so geringer, je mehr die elastische Substanz vorwiegt, und 
am geringsten, wenn glatte Muskulatur den Hauptbestandteil des Organs ausmacht.“ 

„Die beiden Sätze gelten sicher für alle Wirbeltiere. 

„Wenn ein Organ aus mehreren Geweben mit verschiedenen Elastizitätsmodulen 
besteht, so hängt seine Ausdehnbarkeit wesentlich von dem Gewebe ab, das den 
grössten Elastizitätsmodul besitzt.^ 

Die eigentliche Elastizität der Gefässe hängt unter solchen Umständen eher 
vom fibrillären, als vom elastischen (gelben) Bindegewebe ab. Der hauptsächliche 
Widerstand, der in dem Blutgefäss gegen den Blutdruck entsteht, ist in erster Reihe 
nicht dem gelben, sondern dem fibrillären Bindegewebe zuzuschreiben. 

Laut diesem ist es möglich, dass die Streckbarkeit irgend eines Blutgefässes 
viel grösser ist, als die normale (wie es bei der Hypoplasia arteriarum öfter nach¬ 
gewiesen wurde) und die Gefässwandung dieses doch nicht im Besitz jener Fähig¬ 
keiten der Elastizität ist, die die Weitertreibung des Blutstromes fördern, sowie ein 
weniger streckbares Gefäss, das an elastischen Elementen ärmer, am fibrillären Binde- 

Zcitsebr. f. klio. Medizin. 61. Bd. U. 1 a. 2. ^ 
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gewebe reicher ist. In einer hypoplastischen Gefässwand kann das gelbe Binde¬ 
gewebe reichlicher vertreten sein, und deshalb kann bei Versuchen an Leichen die 
Streckbarkeit eine grössere sein, aber aus diesem folgt nicht, dass eine solche dehn¬ 
bare (iefiisswand eine kleinere T.eistung des Herzens erfordert: iin Gegenteil, es 
kann ein solcher Grad der Streckbarkeit erfolgen, wo die Elastizität in den Hinter¬ 
grund tritt und zur Weiterbeförderung des Blutstromes eine grössere Herzarbeit er¬ 
forderlich wird. 

Thoma (50) wies nach, dass y,die Dicke der Gefässwand sich nach der 
Wandspannung und diese sich nach dem lichten Durchmesser der Gefässe und zu¬ 
gleich nach dem Blutdrucke richtet", und dass „das Dickenwachstum der Gefäss¬ 
wand abhängig ist von der Wandspannung, welche ihrerseits wieder bestimmt wdrd 
von dem Durchmesser der G e fass lieh tu ng und vom B1 u t d r u c ke‘‘. Der er¬ 
wähnte Satz bezieht sich gewiss nicht nur auf die Segmente der Arterien, sondern 
auch auf das ganze System in jener Weise, dass ein unter grösserem Drucke 
stehendes A r t e r i e n s y s t e m auch d i c k w a n d i g c r ist. 

Bei der Bestimmung des Aorladurchmessers von Leichen muss auch daran ge¬ 
dacht werden, dass das Gelass auch in der Längenrichtung gespannt ist. Dieser Um¬ 
stand ist bei der Bestimmung der Faktoren des Gerässumfanges nicht zu übersehen, 
weil er nicht nur die Länge des grössten (juerdurchmessers Iteeinllusst, sondern auch 
auf das Verhältnis des Wachstums des Körpers und des Gefiisssystems schliessen lässt, 
von welchen auch die Längspannung der Gefässe abhängt. 

Die angedeutete Längsspannung besteht so lange, bis alle Fixierungsbänderund 
Verästelungen der Aorta nicht ilurchschnitten sind. In ein vollständiges Elastizitäts¬ 
gleichgewicht gelangt die Aorta erst nach den erwähnten Durchschneidungen. 

Fuchs (L>) hat nachgewiesen, dass die Aorta bei Leichen in situ noch beim 
Drucke 0, eine Spannung über dem Elastizitätsgleichgewicht hat. Durch seine an 
Hunden vollführlen Messungen erwies es si»*h, dass in situ die Längsspannung auch 
bei dem Blutdrucke O jener Erweiterung in »luerer Richtung entspricht, die an der 
herausgeschnittenen Aorta ein Druck von 50- SO mm zu erreichen imstande wäre. 

Wenn daher die herausgeschnittene Aorta unter normalen Blutdruck gestellt 
wird, kann der t^üiei- und Längsdurchmesser des I.ebenden nicht erreicht werden; 
zur Erreichung desselben ist der normale Blutdruck -j- jener erforderlich, welcher 
der Längsspannung in situ entspricht. 

Sehr wichtig sind diese Fakten vor allem für die Kritik der Technik 
der Untersuchungen, weil bei jedem Versuch und den Schlüssen aus den¬ 
selben, wo die angedeuteten Faktoren ausser acht gelassen waren, mit 
bedeutenden Fehlern gearbeitet wurde. Aber noch bedeutungsvoller sind 
die, wenn folgendes vor Augen gehalten wird: 

Die Längsspannung der Aorta thoracica und der Aorta abdominalis 
ist eine verschiedene. Die Grenze der Spannungsdifferenz ist bei der 
Arteria phrenico-aortica. Nach der Fntwickelung der ira fötalen Leben 
sich bildenden lixi(;renden Apparate is( das Wachstum der Aorta ein 
langsameres als dasjenige der Wirbelsäule; und somit wird bei den sich 
entfernenden Fixierungspunkten die Aorta sich mehr und mehr strecken. 

Nach Fuchs (ritt die Differenz in der Längsspannung der zwei 
Aortenabschnitte nach der Geburt ein, da die hhitwicklung der distalen 
Teile des Körpers die |)roximalen überwiegt. Die Differenz besteht 
wesentlich darin, dass das eigene AVachstum der Aorta sowie deren 
durch den Blutdruck verursachte Streckung zusammengenommen nicht 
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.genügen, um die Entfernungen zwischen den an der Wirbelsäule fixierten 
l^lnkten auszufüllen. 

Daraus ergibt sich, dass, wenn der Blutdruck kleiner ist als normaler¬ 
weise, bezüglich der Aorta thoracica dasselbe Verhältnis entsteht wie bei 
der Aorta abdominalis. Oder es entsteht auch in jenem Falle ein ähn¬ 
liches Verhältnis, wenn das Längenwachstum der Wirbelsäule ein viel 
schnelleres und grösseres ist als das normale. In letzterem Falle wird 
die Wand der Aorta thoracica einer grösseren Dehnung unterworfen 
werden wie gewöhnlich, und infolgedessen wird dieselbe bei unverändertem 
Druck in der horizontalen Ebene auch funktionell enger. Es ist eine 
alltägliche Erscheinung, dass in der Zeit der Pubertät bei anämischen, 
gewöhnlich tuberkulösen Individuen sehr schnelles Wachstum beobachtet 
wird; bei diesen kann daher schon bei normalem Blutgefäss¬ 
system ein Missverhältnis und infolgedessen eine funktionelle 
Verengung eintreten, deren Ursache das schnelle Längen¬ 
wachstum des Körpers ist, und dieser Umstand tritt um so 
eher ein, wenn das Gefässystem hypoplastisch ist. 

Im allgemeinen ist beim Erwachsenen der Durchmesser der Aorta 
ascendens demjenigen sämtlicher Aeste mindestens gleich, im späteren 
Alter wahrscheinlich grösser als diese. Nach Tigerstedt und Hürthle 
beweisen die Stromgeschwindigkeiten dasselbe: nicht nur, dass sich die 
Bahn des Stromes der Aorta bei deren Verzweigung nicht erweitert, 
sondern sie verengt sich sogar im Beginne um den 6. Teil. — Daraus folgert 
Hürthle wieder, dass die Aorta nicht ein einfaches leitendes Gefäss ist, 
sondern die Bedeutung eines Windkessels besitzt, welcher den Strom im 
Anfangsteile der Aorta gleichmässiger gestaltet. 

Wenn der Anfangsteil der Aorta verengt ist und diese Verengerung 
einen funktionellen Charakter hat, so besitzt in diesem Falle der An¬ 
fangsteil der Aorta nicht die nötige Weite für die nächste Bahn des 
Blutstromes, verliert die von Hürthle ihr zugeschriebene Bedeutung? 
verwandelt sich in eine einfache fortleitende Röhre, und da 
sie ausser stände ist, die Gleichmässigkeit des Stromes zu 
beeinflussen, legt sie dem Herzen eine grössere Arbeit auf, 
als wenn sie die nötige Weite hätte. 

Wenn der Stamm der Aorta normal ist, aber eine Verengerung der 
Aeste besteht, kann dies dieselbe Bedeutung haben als die Verengerung 
des Stammes. Dies wird aus den diesbezüglichen Beobachtungen, den 
Tuczekschen (54) Fällen ersichtlich sein, in deren einem die Aorta 
bedeutend weiter ist als die normale, und nur in den Aesten eine 
wesentliche Verengerung besteht, im anderen aber der Anfangsteil 
der Aorta um ein sehr geringes weiter ist als gewöhnlich, die Aeste 
jedoch alle ein gut Teil enger. Trotzdem traten in beiden Fällen die 
auch mittels Sektion bewiesenen Folgen des hypoplastischen Gefäss- 
systems ein. 
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Aus diesen ist ersichtlich, dass die in der Leiche enger ge¬ 
fundenen Gefässe notwendigerweise auch beim Lebenden 
enger sind, denn der Durchmesser der Gefässlichtung ist ein Faktor 
derjenigen Umstände, von welchen die Dicke der Gefässwand abhängt, 
d. h. die hypoplastische Gefässwand ist unter anderem auch deshalb 
dünn, weil das Gefäss beim Lebenden eng ist. Doch ist auch bei normal 
dicker Gefässwand anzunehmen, dass das Lumen intra vitam eng war 
in dem Falle, wenn im Gegensätze zu dem ungewöhnlich schnellen 
Längenwachstum des Körpers die Aorta in grösserem Masse als normaler¬ 
weise im Wachstum zurückbleibt. Diese im Verhältnis zur Körperlänge 
bestehende relative Verengerung kann bei niedrigem Grade auch physio¬ 
logisch in der Zeit der Pubertät fortbestehen. 

Unter diesen Umständen muss auch die Möglichkeit als aus¬ 
geschlossen betrachtet werden — wenigstens die höheren 
Grade der Fälle betreffend —, dass beim Lebenden das Ge- 
fässsystem selbst im stände wäre, diesen Mangel seiner Ent¬ 
wicklung zu kompensieren. Die Kompensation ist nicht in dieser 
Hälfte des Blutkreislaufes, sondern im Herzen selbst zu suchen, ganz 
so wie bei den sonstigen, die Zirkulation störenden Erkrankungen des 
Blutgefässsystems. — Einen Teil der pathologischen Verände¬ 
rungen werden die mit der Kompensation des Herzens, später 
die mit dessen Inkompensation einhergehenden Symptome be¬ 
stimmen. 

Vor der eingehenden Kritik der uns bekannten Fälle von Hypo- 
plasia arteriarum muss die Grenze zwischen der Hypoplasie und dem 
normalen Zustand genau bestimmt werden. 

Beneke (2) nimmt als kleinstes Mass der Gefässlichtung der Aorta 
59 mm Umfang an, Henle schätzt ihn als grösstes Mass auf 89 mm. — 
Der Benekesche Durchschnittswert von 69 mm scheint der entsprechendste, 
durchschnittliche Wert zu sein. — Jede Aorta unter 61 mm wird von 
ihm für verengert angesehen. Von 67 teils der Literatur entnommenen, 
teils auf eigener Beobachtung beruhenden Fällen ist beim Sektionsbefund 
31 mal der Umfang genau durch eine Zahl angegeben (in den anderen 
Fällen wird einfach das Vorhandensein einer „engen“ Aorta verzeichnet). 
Diese bewegen sich zwischen 15 mm und 55 mm, worunter drei Fälle 
von 15—29 mm, acht Fälle von 30—39 mm, sechszehn Fälle von 
40—49 mm und vier Fälle von 50—55 mm sind; (es muss besonders 
bemerkt werden, dass sich die Messungen auf den engsten Teil der 
Aorta thoracica beziehen und nicht in jedem Falle auf die Fläche über 
den Klappen). — Allenfalls sind dies extreme Fälle, in denen der hohe 
Grad der Verengerung zu tödlichen Komplikationen führte. -- Es muss 
jedoch angenommen werden, dass beim Erwachsenen 55 mm schon 
als solche Grenze zu betrachten ist, welche absolute Ver¬ 
engerung, d. h. eine so grosse bildet, welche funktionell. 
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ständig nicht ausgeglichen werden kann. Wahrscheinlich ist ein 
Umfang unter 60 mm auch schon enger als der normale, doch kann ein 
solcher, Geschlecht, Körperlänge (niedriger Wuchs) in Betracht genommen, 
relativ trotzdem anhaltend die entsprechende Weite besitzen. 

Wir haben in der Literatur 56 Fälle von Hypoplasia arteriarum gesammelt. 
Da wir wegen des beschränkten Raumes all diese Fälle nicht mitteilen können, zitieren 
wir diese nach den Namen der Veröfientlicher; nachdem wir im folgenden öfter auf 
diese Fälle hinweisen müssen, werden wir diese jedesmal nach den Nummern der 
hier aufgezählten, und in der I. Gruppe eingerichteten Fälle erwähnen: 

1. Gruppe. 1. Meckel [nach Schabert (47).] — 2. — 3. Morgagni [nach 
Schabert und Burke (5). — 4.-5. Kreysig (25). — 6. Andral [nach Riegel 
(36). — 7. Hope [nach Burke (5)]. — 8. W. King [nach Riegel (36)]. — 
9. —10., Rokitansky (39). — 11. Geigel (nach Riegel). — 12.—13. Finger (10). 
— 14 Bruberger (7)* — 15. Jakobs (19). — 16. Riegel (36). — 17. Kulen- 
kampf (27). — 18. Knövenagel (22). — 19.—20. Kuessner (26). — 21.—22. 
Tuczek(54). — 23. Lewinsky (30). — 24.-27. Virchow (57). — 28.—30. Hiller 
(15—16). — 31.—36. Fräntzel (12). — 37.-38. Müller (in der, sich an 
Fraentzels Vortrag knüpfenden Discussion.) — 39.—41. Heinemann (1. c.) — 
42. Leyden (29). - 43. Runeberg (42). - 44. Schabert (47). - 45.-47. 
Ortner (31). — 48.-49. Spitzer (45). — 50. Hödlmoser (18). -- 51.—53. 
Burke (5). — 54. Oestreich-Lazarus (32). — 55.-56. Apelt (1). 

Die II. Gruppe bilden eigene Beobachtungen, und wird jeder, den Gegenstand 
nicht unmittelbar betreffende Befund ausser Acht gelassen. Die Sektionsbefundo, 
welche sich auf die mitzuteilenden Fälle beziehen, stammen aus den Protokollen der 
im 11. pathologisch-anatomischen Institut der Budapester Universität (Prof. Pertik) 
vollzogenen Sektionen. 

n. Gruppe. 1. S. T., 27 jähriger Mann, kräftiger Knochenbau. Klinische 
Diagnose: Diabetes mellitus. Tod erfolgte November 1896. Sektionsbefund: 
Linker Ventrikel mässig hypertrophisch. Innenfläche der Aorta glänzend, spiegelnd, 
Wandung etwas dünner als die normale. Umfang der Aorta thoracica 45 mm, der 
Aorta ascendens 65 mm. Rechte Niere atrophisch; 2 cm lang, 3 cm breit, 12 mm 
dick. Erweitertes, hühnereigrosses Nierenbecken. Linke Niere bedeutend hyper¬ 
trophisch. 

2. Cs. M., 20jähriges Mädchen. Aufnahme 26. 10. 96. Mittelgrosses, schwach 
entwickeltes Individuum. Der Spitzenstoss nicht fühlbar. Kleine Pulswelle, leicht 
unterdrückbarer, mässig voller Puls; Zahl der Pulsschläge 86 (38® C.). Schwache, 
reine Herztöne. Akzentuation des II. Tones der Pulmonalis. Symptome von Nephritis 
parenchymatosa chron. Tod erfolgte 25. 12. 96. Klinische Diagnose: Phthisis 
pulmon., Nephritis parenchym. chron. cum degener. amyloidea. Hypoplasia cordis 
et arteriarum. Herz erreicht nicht die Grösse einer Faust. Aa. coronariae ver¬ 
laufen gerade. Herzwände dünn. Herzmuskulatur braunrot. Dünne Klappen. Um¬ 
fang der Aorta am Bulbus 4,5 cm. 

3. G. R., lOjähriger Mann. Aufnahme 21. 2. 98. Mittelgrösse; zarter Körper¬ 
bau. Typhus abdominalis. Während Rezidive 40,3® C. Temperatursteigerung, grosser 
Kollaps, Verfall der Kräfte, Bewusstlosigkeit. — Vor der Rezidive war der Pols 
ziemlich voll, mittelhohe Pulswelle. Spitzenstoss ist im IV. Interkostalraom innerhalb 
der Mamillarlinie sichtbar und fühlbar, nicht hebend. Vom Herzen ist nichts auf¬ 
fälliges bemerkbar. Tod erfolgte am 16. 3. 98. Sektionsbefund: Typhus abdomi¬ 
nalis. Beide Herzhälften in der Diastole. Muskulatur sehr schlaff, brüchig, weniger 
durchscheinend, blass bräunlichgelb. Klappen, Ostien normal. Innenfläche der Aorta 
glatt, spiegelnd; nach dem Aufschneiden beträgt der Umfang am Sinus Valsalvae 
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5,0 ccm, in der Gegend des Isthmus 3,5 cm, in der Aorta thoracica 4 cm. Wandung 
dementsprechend dünn. 

4. K. R., 27jährige Frau. Aufgenommen 26. 1. 98. Hoher Wuchs, gut ent¬ 
wickelter und genährter Körper. Obertlächliche und beschleunigte Atmung; Zahl 30. 
Spitzenstoss im V. Interkostairaura, innerhalb der Mamillarlinie. Fulswellc mittel- 
hoch, Puls wenig gefüllt, gespannt, arhythmisch, Zahl der Pulsschläge 96. Herz- 
dämpfung beginnt auf der 111. Rippe, reicht nach unten bis zur VI. Rippe, nach 
aussen bis zur Stelle des Spitzenstosses, nach innen als absolute Dämpfung bis zur 
Mitte des Sternum, als relative dehnt sie sich 1,5 cm weil über den rechten Sternal- 
rand aus. lieber der Herzspitze und Aorta blasendes, systolisches Geräusch, Punctum 
maximum über dem rechten Ventrikel. II. Ton der Pulmonalis akzentuiert. Zahl der 
roten Blutkörperchen 4600(XK), der weissen 75400. Tod unter Symptomen von In- 
sufficienlia cordis; erfolgte 4. 4. 98. Klinische Diagnose: Leucaernia. Insuffici- 
cntia v. bicuspidal. Sektionsbefund: Leukaemia lienalis et lymphaiica gepaart mit 
ausserordentlich hochgradiger Hypoplasia arterialis. InsulT. v. bicuspidal., verosim. 
relativa bedingt von der durch Verengerung der Arterien verursachten Dilatation des 
linken Ventrikels. Herz bedeutend vergrössert, eher in horizontaler als in vertikaler 
Richtung. Beide Ventrikel erweitert. Umfang der Aorta unmittelbar oberhalb der 
Schliessungslinie 6 cm. Aorta thoracica ist klaffend, sehr elastisch, dünnwandig, ihr 
Durchmesser beträgt nicht ganz 15 mm. 

5. H. Gy., 38jährige Frau. Aufnahme 14. 2. 99. Sehr gut entwickeltes und 
genährtes Individuum. Herzspitze im V. Interkostalraum ausserhalb der Mamillar¬ 
linie; kleiner, leerer, arhythmischer Puls, Frequenz 86. Ilerzdämpfung beginnt an der 
IV. Rippe, reicht nach aussen bis zum Spitzenstoss, nach innen als absolute bis zum 
linken, als relative Dämpfung bis zum rechten Sternalrand. An der Spitze schwaches, 
systolisches Geräusch. II. Ton der Aorta schwach; 11. Ton der Pulmonalis akzen¬ 
tuiert. Klinische Diagnose: Degeneratio m. cordis. Insuff. v. bicuspidalis. 
Insuff. V. bicuspidalis. Sektionsbefund: Endocarditis chron. fibrosa valv. s. 
Aortae; insuff. valv. s. Aortae; Endocarditis chron. fibr. v. mitralis et sten. min. gr. 
ostii ven. sin. Degeneratio adiposa musc. cordis. Endoarteriitis chron. deformans 
Aortae. Hypoplasia Aortae. (Umfang der Aorta 4,5 cm.) 

6 . K. V., 22jähriges Mädchen; hoher Wuchs, sehr zarter Körperbau. I. Auf¬ 
nahme im Jahre 1897 wegen Polyarthritis rheumat. ac. Grosso Blässe. Herzspitzen- 
stoss im V. Interkostalraum, dehnt sich um 1,5 cm über die Mamillarlinie aus, um¬ 
grenzt, hebend. Schnellender, massig gefüllter, rhythmischer Puls, Frequenz 84. 
Herzdämpfung beginnt an der 111. Rippe, reicht nach aussen bis zur Stelle des Spitzen¬ 
stosses, nach unten bis zur VI. Rippe, als absolute Dämpfung nach innen bis zur 
Mitte des Sternum und kann als relative Dämpfung bis auf 1,5 cm jenseits des rechten 
Sternalrandes verfolgt werden. Ueber der Spitze schwaches, systolisches und diasto¬ 
lisches Geräusch; über der Aorta dumpfer, systolischer Ton, starkes, blasendes, dia¬ 
stolisches Geräusch. Klinische Diagnose: Insuff. v. bicuspid. et insuff. v. s. 
Aortae. II. Aufnahme März 1899. Temperatur 40® C. Herzbefund unverändert. 
Rhythmischer, leerer, schnellender, leicht unterdrückbarer Puls; Frequenz 132. Tod 
infolge Typhus abdominalis; erfolgte am 13. März. Sektionsbefund: Typhus 
abdom. Herz faustgross, rechte Hälfte in Diastole. Degeneratio parenchym. myo- 
cardii. Herzmuskulatur blass, gelblichbraun, etwas brüchiger und weniger durch¬ 
scheinend. Klappen und Ostien normal. Aorta sehr dünnwandig, pueril; Umfang der 
Aorta thoracica 38 mm. 

7. M. F., 17jähriges Mädchen. Hoher Wuchs, zarter Körperbau, hochgradige 
Anämie. Aufnahme 19. 9. 99. Im Jahre 1897 war Polyarthritis rh. ac. vorangegangen. 
Häufiger Husten, Herzklopfen, Anasarka. Herzspitzenstoss im V. Interkostalraum, mit 
in die Mamillarlinie fallendem Punctum maximum, sehr verbreitert (auf 5 cm breiter 
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Fläche). Systolisches Schwirren. Kleine Pulswelle, leerer, leicht unterdrückbarer, 
beschleunigter, rythmischer Puls, Frequenz 112. Herzdämpfung beginnt an der 
HI. Rippe, dehnt sich links über die Stelle des Spitzenstosses aus und übergeht in 
die in der linken Achselhöhle an der VI. Kippe beginnende Dämpfung. Nach innen 
verbreitert sie sich als absolute Dämpfung etwas über den rechten Sternalrand hinaus, 
und setzt sich als relative fast bis zur rechten Maniillarlinie fort. An der Herzspitze 
blasendes, systolisches und präsystolisches Geräusch, reiner, starker diastolischer Ton. 
Töne der Aorta schwach, dumpf. Akzentuation des H. Tones der Pulmonalarterie. 
Tod unter Symptomen schwerer Inkompensation: erfolgte am 13. 10. 99. Klinische 
Diagnose: Insuff. v. bicuspidalis; Stenosis ostii ven. sin. Infarctus haemorrh. pulmon. 
Sektionsbefund: Herz ausserordentlich vergrössert; die Herzspitze wird aus¬ 
schliesslich durch den rechten Ventrikel gebildet: der linke Ventrikel erscheint bloss 
als Anhang des rechten. Der rechte Vorhof und das rechte Herzohr sind in hohem 
Masse dilatiert. Das Ost. venosum sin. ist hochgradig verengt, seine Klappen ver¬ 
kürzt, Starr, narbig. Aortaklappen dünn, durchscheinend; Innendäche der Aorta glatt, 
spiegelnd; Umfang der Aorta thoracica 4 cm. 

8 . M. J., 20jähriger Mann. Hoher, schwindsüchtiger Körperbau. Aufnahme am 
20. 9. 00. Infiltr. et caverna lobi sup. lat. utr. pulmon. Fnteritis tuberculosa. — 
An den Zirkulationsorganen keinerlei auffällige Veränderung. Tod erfolgte Oktober 
1900. Sektionsbefund: Phthisis pulmon., Enteritis tbc. Herz ist der Breite nach 
vergrössert. Herzhöhlen dilatiert. Muskulatur blass, trocken, ohne Glanz, schlaff. 
Ostien normal, Klappen dünn, hautartig. Umfang der Aorta thoracica 3,75 cm, der 
Ascendens 4,75 cm. Die Aa. intercostales entspringen in gleicher Höhe. Innen- 
lläche zeigt stellenweise buttergelbe Flecke. 

9. M. C., 26jähriges Mädchen. Hoher, gut entwickelter Körperbau, i. Aufnahme 

17. 10. 00. Seil dieser Zeit wiederholte Pflege in der Klinik. Herzspitzenstoss im 
V. Interkostalraum, undeutlich fühlbar. Ziemlich voller und gespannter, rhythmischer 
Puls, Frequenz 78. Herzdämpfung von normaler Ausdehnung. Herztöne rein. 
Akzentuation des II. Tones der Aorta pulmonalis. Klinische Diagnose: Phthisis 
pulmon. et laryng., später Degener. amyloidea reniim. Tod erfolgte am 18. 3. 01, 
Sektionsbefund entspricht der klinischen Diagnose; ausserdem Degener. diffusa 
myocardii; infiltr. adiposa inlimae Aortae; hypoplasia arterialis universalis. 

10. V. M., 22jähriger Mann. Mittelgrösse, schwach entwickelter, abgemagerter 

Körper. Aufnahme 13. 5. 01. Klinische Diagnose: Lymphosarcomatosis univer¬ 
salis. Kleine Pulswelle, leicht unterdrückbarer, rhythmischer Puls; Frequenz 100. 
Herzspitzenstoss im V. Interkostalraum, undeutlich, nahe der Maniillarlinie. Herz¬ 
dämpfung normal; Herztöne rein, dumpf. Tod erfolgte 1901. 22. 6. Sektions- 

befund: Lymphosarcomatosis universalis. Herzmuskel besitzt normale Dicke, blass 
bräunlichgelb, brüchig. Rechter Ventrikel massig dilatiert. Ostien normal, Klappen 
dünn, hautartig; Aorta eng; der Umfang beträgt an der Aorta ascendens kaum 5 cm. 
Auf der Innenfläche sind einige gelbe, intransparente Flecke und Streifen sichtbar. 

11. St. M., 22jähriges Mädchen. Habitus phthisicus. Aufnahme 9. 9. 01. 
Diagnose: Phthisis pulmon. Kleine Pulswelle, leicht unterbrückbarer, rhythmischer 
Puls, Frequenz 102. Herzdämpfung normal. An der Spitze schwaches, systolisches 
Geräusch. Akzentuation des II. Tones der Aorta pulmonalis. Tod erfolgte am 

18. 11. 01. Sektionsbefund: Phthisis pulmon. Hypoplasia arterialis. 

12. St. K., 30jährige Frau. Mittelgrosses, gut entwickeltes und genährtes In¬ 
dividuum. Aufnahme 30. 10. 01. Patientin ist sehr blass. Litt niemals an Poly¬ 
arthritis. Seit 3 Jahren bestehende Krankheit. Subjektive Symptome der Herz¬ 
inkompensation. Spitzenstoss im V. Interkostalraum, ausserhalb der Mamillarlinie, 
ein wenig hebend. Grosse Pulswelle, wenig voller, gespannter, rascher, rythmischer 
Puls; Herzdämpfung beginnt an der IX. Rippe, reicht aussen bis zur Stelle des 
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Spitzenstosses, nach innen erstreckt sie sich als absolute Dämpfung bis zur Mitte des 
Sternum, und überragt als relative um eine Fingerbreite den rechten Sternalrand. An 
der Herzspitze systolisches und diastolisches Geräusch, ebenso über den grossen Ge- 
fässen. Stauung in den inneren Organen. Tod erfolgte am 25. 11. 01. Klinische 
Diagnose: Insuff. v. semil. aortae; sten. o. arteriosi sin. Sektionsbefund: Endo- 
carditis chron. fibr. v. semil. aortae; insuff. v. semilun. aortae et sten. o. arter. sin. 
Myocarditis chron. fibrosa papillaris. Endocarditis chron. fibr. parietalis cum ad- 
haesione v. medianae tricusp. Insuff. v. tricusp. Hypertrophia ventr. cordis sin. mai. 
gr.; hypertr. cordis dext. min. gr. Degener. parenchym. myocardii. Aorta eng, Um¬ 
fang am Arcus 4,2 cm. Intima glatt, spiegelnd, zeigt bloss hier und da einige gelbe 
Flecke fettig degenerierten Gewebes. 

13. K. M., 28jähriger Mann. Hoher, sehr kräftiger Körperbau; breiter Brust¬ 
korb, stark entwickelte Muskulatur; Patient ist abgemagert. Aufnahme am 6. 12. 01. 
Spitzenstoss im IX. Interkostalraum, ausserhalb der Mamillarlinie, undeutlich fühlbar. 
Leerer Puls, Frequenz 135. Herzdämpfung beginnt an der IX. Rippe, dehnt sich nach 
aussen bis zur Herzspitze aus, erstreckt sich nach innen als absolute Dämpfung bis 
zum rechten Sternalrand, und überragt denselben als relative um eine Fingerbreite. 
Töne des Herzens und der grossen Gefässe rein. Sehr ausgedehnte Infiltrationen der 
Lungen. Tod erfolgte am 14. 12. 01. Klinische Diagnose: Phthisis florida. 
Dilatatio ventriculi cordis utr. (Hypoplasia arteriarum?). Sektiopsbefund: 
Herz zweifach vergrössert; die Vergrösserung geschah in erster Reihe auf Rechnung 
des rechten Herzens. Ostien an beiden Seiten von normaler Weite. Endokardium au 
den Rändern der Bikuspidalklappe und der Schliessungslinie der Aortaklappen mässig 
verdickt. Sämtliche Höhlen des Herzens dilatiert, besonders der Conus pulmonalis 
und der rechte Vorhof. Muskulatur des linken Herzens eineinhalbmal so dick als 
normalerweise. Muskulatur blass, gelblichbraun, schlaff, brüchig; am Ansatz der 
linken Papillarmuskeln rötlichgelbe Flecke. Auf der Innenfläche der Aorta einige 
fettig degenerierte Flecke und Streifen. Lumen der Aorta und der peripheren Arterien 
eng, Wandung dünn, glatt. Phthisis pulmon. Pleuritis adhaesiva chron. fibr. dissem. 
1 . utr. degen. parenchym. renum. 

14. H. M., 20jähriges Mädchen. Schwach entwickeltes, zartes Knochensystem. 
(Körpergewicht 46 kg.) Grosse Blässe. — Am Herzen keinerlei Veränderungen nach¬ 
weisbar. Ziemlich voller Pols, Frequenz 80. Sehr ausgedehnte Lungeninfiltrationen. 
Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonum et intest. Sektionsbefund: 
Phthisis pulmon. Tuberculosis intest. Lymphomatosis. Herz platt (beide Ventrikel 
in Diastole), der Breite nach vergrössert, die Herzspitze wird teilweise auch durch 
den rechten Ventrikel gebildet. Myokardium blass, bräunlich rot, schlaff, undurch¬ 
scheinend, brüchiger. Klappen dünn, durchscheinend, hautartig. Aorta elastisch, 
dünn, auf der Intima feine, gelbe, fettig degenerierte Stellen, die sich nicht über 
deren Niveau erheben. Umfang der Aorta thoracica 35 mm. 

15. H. J., 27jähriger Mann. Niedriger Körperbau; sehr abgemagertes, schwach 
entwickeltes, sehr blasses Individuum. Aufnahme 1. 2. 02. Klinische Diagnose: 
Phthisis pulmonum. Herzspitze nicht fühlbar. Puls rhythmisch, leicht unterdrückbar, 
Frequenz 112 (38® C.). Herzdämpfung beginnt am oberen Rande der V. Rippe, er¬ 
reicht als absolute nicht den linken Sternalrand, und überragt nach aussen um 
Weniges die Mamillarlinie. Herztöne schwach, rein. Sehr ausgedehnte Infiltrationen 
in der Longe, Kavernen. Tod erfolgte: 7. 2. 02. Sektionsbefund: Herz verkleinert, 
stark braun gefärbt. Muskulatur intransparent, ein wenig brüchig. Intima der Aorta 
glatt, spiegelnd. Umfang 4,5 cm; in der Gegend des Isthmus mässige Verdickung mit 
fettiger Degeneration. Die Enge der peripheren Arterien steht im Verhältnis mit dem 
Lumen der verengten Aorta. Kompensationshypertrophie der linken Niere. Rechte 
Niere klein; Dimensionen: 10 cm Länge, 5 cm Breite, Dimensionen der linken Niere: 
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18 cm Länge, 9 cm Breite. Lumen der rechten Nierenarterie beinahe um die Hälfte 
enger, als das der linken. 

16. K. V., 24jähriger Mann. Hochgebautes, gut entwickeltes, abgemagertes In¬ 
dividuum. Aufnahme 9. 12. 01. Tumor lienis. Spitzenstoss im IV. Interkostalraum, 
etwas innerhalb der Mamillarlinie. Leerer Puls, leicht unterdrückbar, kleine Puls¬ 
welle; Frequenz 78. Herzdämpfung beginnt an der Ili. Rippe, dehnt sich nach aussen 
bis zur Mitte des Brustbeins aus und überragt als relative um 2 Fingerbreiten den 
rechten Sternalrand. Töne des Herzens und der grossen Gefässe rein. Tod erfolgte 
21. 2. 02. Klinische Diagnose: Leukaemia lienalis et medullaris. Hypoplasia 
arteriarum. Herz etwas über Faustgrösse, beide Hälften schlaff. Wandung des 
linken Ventrikels mässig verdickt, seine Höhle erweitert, Papillarmuskeln ein wenig 
abgeplattet. Endokardium glatt, spiegelnd, Endokardium der Klappen desgleichen. 
Letztere sind dünn, durchsichtig. Intima der Aorta glatt, spiegelnd, Wand dünn, 
Lumen verengert. Umfang 4,5 cm. 

17. D. J., 22jähriger Mann. Mittelgrosses, mässig entwickeltes, abgemagertes 
Individuum. Aufnahme 25. 2. 02. Hat niemals an Polyarthritis gelitten. Seit 5 Jahren 
sich mehrmals wiederholende schwere Symptome der Herzinkompensation und wegen 
dieser wiederholter Aufenthalt in der Klinik. Herzgegend vorgewölbt. Spitzenstoss 
im V. Interkostalraum, überragt um eine Fingerbreite die Mamillarlinie, diffus, ein 
wenig hebend. Mittelgrosse Pulswelle, leerer, schnellender, rhythmischer, dikroter 
Pols; Frequenz 100. Herzdämpfung beginnt am oberen Rande der IV. Rippe, reicht 
unten bis zum oberen Rande der VII. Rippe, nach innen als absolute bis zur Mitte 
des Brustbeins und überragt als relative um zwei Fingerbreiten den rechten Sternal¬ 
rand. Nach aussen dehnt sich die Herzdämpfong nicht bis zur Stelle des Spitzen- 
stosses aus. An der Herzspitze systolischer Ton, präsystolisches Geräusch, diasto¬ 
lischer Ton. Töne über den grossen Gefässen rein. Akzentuation des II. Tones der 
A. pulmonalis. Tod erfolgte 15. 3. 02. Sektionsbefund: Endocardit. recens ver¬ 
rucosa V. bicuspid., tricuspid. et v. semilun. Aortae — subsequ. sten. o. arteriosi sin. 
min. grad., sten. o. venosi sin. et dextri — insuff. v. semilun. Aortae maj. gr., v. 
bicuspid. et tricuspid. min. grad. Pericarditis chron. adhaesiva. Hypertrophia ventr. 
cordis dextri et coni pulmon. Hypertr. atrii sin. cum dilatatione maximi gradus. 
Dilatatio cordis totius. Degen, parencbym. myocardii. Hypoplasia arterialis. In¬ 
tima der Aorta glatt, spiegelnd, Lumen verengert, Umfang 4 cm. 

Diese Daten sind nicht in so grosser Zahl vorhanden, dass .sich aus 
ihnen ein in jeder Hinsicht befriedigendes Krankheitsbild ableiten Hesse, 
doch genügen sie vollkomraen, um den zu diesem Zwecke etnzuschla- 
genden Weg zu weisen. 

Die Aetiologie der Krankheit wird in zweierlei Art aufgefasst; 
es gibt solche, die behaupten, sie wäre kongenitalen Ursprungs (Meckel, 
Rokitansky, Virchow (56), Rokitansky (38) beruft sich auf die 
Koinzidenz mit den angeborenen Herzkrankheiten; insofern diese Koinzi¬ 
denz tatsächlich besteht, kann in den angeführten Fällen der kongenitale 
Ursprung nicht bezweifelt werden. 

Unter den uns bekannten 73 Fällen gibt es jßdoch nur einen sol¬ 
chen, bei dem die Komplikation eines angeborenen Herzfehlers in der 
Form eines Defektes im Septum vorhanden war (1. 9)^). Und .so kann 

1 ) I. 9 =r I. Gruppe, 9. Fall. In der Folge werden die Gruppen mit römischen, 
die zu denselben gehörigen Fälle mit arabischen Zahlen bezeichnet werden. 
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auf Grund dieses die bereits angedeiitetc Art der Entwicklung des Lei¬ 
dens nur als Möglichkeit angenoranien werden. 

Burke (5) teilt die Fälle in zwei Gruppen. Die erste Gruppe wird 
von jenen gebildet, welche im Sinne Rokitanskys kongenitalen Ur¬ 
sprungs sind, in die zweite Gruppe gehören die Fälle, wo die Krankheit 
infolge Zurückbleibens im Wachstum entstanden ist. ln diese Gruppe 
reiht er hauptsächlich jene Fälle, wo sehr gut entwickelter Körperbau 
vorhanden ist und die Symptome sich erst nach der Pubertät einstellen, 
ln 67 Fällen ist jedoch bloss 21 mal sehr gut entwickelter Körperbau 
angegeben, es ist aber kein Grund vorhanden anzunehmen, dass in den 
übrigen, ausgenommen einen Fall, die Krankheit als angeborenes Leiden 
aufgetreton wäre. Und es muss daher angenommen werden, dass der 
Grund des Leidens am häufigsten im Zurückbleiben des extrauterinen 
Wachstums zu suchen ist, und dass es, wenn auch nicht ausnahmsweise, 
doch allenfalls viel seltener intrauterinen Ursprungs ist. 

Vom p ath 0 1 0 gi s c h - an a 1 0 m is c h e n Stand p u n k te ist folgendes 
charakteristisch: 

Die Aorta ist eng, dünn, ihre Wand dehnbar. Auf der Intima 
wurden von den 17 Fällen der II. Gruppe 6mal fettige Flecken und 
wellenförmige Unebenheit beobachtet. Nach Quincke (33) verteilt sich 
die anfängliche fettige Degeneration auf der Intima und Media; alle drei 
Schichten erscheinen dünner, hauptsächlich jedoch die zwei inneren. — 
Virchow gibt an, dass die Aa. intercostales ganz unregelmässig von 
der Aorta entspringen; doch wird dieser Umstand in den 67 Sektions¬ 
befunden blos 4mal hervorgehoben (1. 22, 23, 24; — II. 8). — Nach 
Schabert (47) sind auch die Anomalien der Verzweigungen der Aorta 
häufig; von uns wurde dies kein einziges Mal beobachtet. Quincke, 
Schabert, Rauchfuss (34), Burke heben das häufige Vorkommen der 
Arteriosklerosis praecox besonders hervor, ln den 50 zur Sektion ge¬ 
langten Fällen der I. Gruppe wird ein mehr oder minder fortgeschrittenes 
Stadium der Atheromatosc oder Arteriosklerose bloss 8mal erwähnt, von 
denen nur 2 unter 30 Jahren sind (I. 7. Fall mit 28 und I. 53. Fall 
mit 23 Jahren), die anderen sind 30, 33, 34, 37, 38, 56 Jahre alt. In 
den 17 Sektionsbefunden der 11. Gruppe wird 7 mal beginnende Athero- 
matose und nur einmal deutlich vorhandene Arteriosklerose erwähnt, was 
auch bei einer 38jährigen Frau der Fall war (il. 5). Die anderen sechs 
Fälle zeigen erst das Anfangsstadium der fettigen Degeneration; ein 
30jähriges Individuum, die anderen fünf zwischen 20—30 Jahren. Aus 
unserer, in einer älteren Publikation mitgeteilten Statistik (37) des 
Krankenmaterials der I. internen Klinik geht hervor, dass von sämt¬ 
lichen Fällen der Arteriosklerose 7,6 pCt. auf 21—30jährige, 16 pCt. 
auf 31—40jährige Individuen entfallen. Wenn daher von 67 Sektionen 
deutlich entwickeltes Atherom oder Sklerose 6mal bei solchen, die das 
30. Lebensjahr überschritten hatten, und 2mal bei jüngeren vorgefunden 
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wurde, so können diese Angaben nicht als Beweis für jugendliche Ar¬ 
teriosklerose gelten. 

Das Arteriensystein steht im Verhältnis zur engen Aorta, d. h. cs 
ist ebenfalls allgemein enger, dünnwandig und dehnbarer. Die Pulraonal- 
arterie bewahrt hingegen ihre Unabhängigkeit insofern, als ihr Lumen, 
die Dicke ihrer Wand beinahe immer innerhalb der normalen Grenzen 
bleibt. In dem Alter, wo die Entwicklung beendet ist, misst die Aorta 
59—76 mm, die Pulmonalarterie 58—74 mm — ohne Rücksicht auf das 
Geschlecht (Beneke (2)). Val. Schiele-Wiegandts (48) Ergebnisse 
bilden einen Gegensatz zu dem ßenekeschen Resultat, insofern, als sie 
findet, dass beim Manne der Durchschnittsw-ert des Umfanges der Pul¬ 
monalarterie 7,31 cm und der Aorta 7,25 cm beträgt, beim Weibe 
7,36 cm, beziehungsweise 6,82 cm. Wie immer die Sache auch stehen 
mag, ist ein solcher Umfang, der dem normalen bedeutend, oder doch 
so weit nachsteht, dass dies zur Annahme der Hypoplasie der Arteria 
pulmonalis berechtigt, in sämtlichen Sektionsprotokollen bloss 2 mal ver¬ 
zeichnet, und zwar I. 17, wo der Umfang der Aorta kleiner als der¬ 
jenige der Pulmonalarterie gefunden wurde, welch letzterer oberhalb der 
Klappen 30 mm betrug; ferner 1. 51, wo die Aorta 4,5 cm, die Pul¬ 
monalarterie 5,5 cm Umfang hatte. In beiden Fällen bestand ziemlich 
hochgradige Dilatation und raässige Hypertrophie des rechten Ventrikels. 

Nach Benekes (2) Untersuchungen und Folgerungen wächst das 
Herz von der Geburt bis zur vollendeten Pubertät ungefähr um das 
Zwölffache, das Arteriensystem um das Dreifache seines ursprünglichen 
Rauminhaltes. Mit dem Alter wird daher das Artcriensystera im Ver¬ 
hältnis zum Herzen immer und wesentlich enger, >vas eine verhältnis¬ 
mässige Steigerung der Arbeitsleistung des linken Herzens zur Folge hat, 
und verursacht dieser Umstand eine auffallende Vergrösserung desselben 
um die Zeit des Beginnes der Pubertät und hauptsächlich während dieser. 
Im Kindesalter gehört daher ein relativ kleines Herz und weite Arterien, 
nach der Pubertät ein relativ grosses Herz und enge Arterien zur Regel. 

Wenn Benekes besagte Beobachtungen und Folgerungen richtig 
sind, so ist es nicht zu bezweifeln, dass die Arterien bei hypoplastischem 
Gefässsystera im Verhältnis zum Herzvolumen in noch grösserem Masse 
enger sind als normalerweise (wenn z. B. das Arteriensystem bis zur 
Pubertät bloss das Zweifache seines ursprünglichen Rauminhaltes erreicht). 
Auf diese Weise wird das Herz gezwungen sein, stärker als normal zu 
wach.sen, und kann in den Zustand der Hypertrophie geraten. Ein 
solches, schon von Beginn hypertrophisches Herz wurd aber bei jeder 
gesteigerten Arbeitsleistung viel schneller insufGzient als ein solches, bei 
dem ähnliche Umstände nicht vorhanden sind. 

Das Vorhandensein oder Fehlen der Hypertrophie lässt sich durch 
die grössere oder kleinere Menge des Blutes nicht erklären, denn es ist 
keineswegs die absolute Blutmenge, die darauf Einfluss übt, sondern die. 
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welche während der einzelnen Systolen aus dem Ventrikel in das Gefäss 
hineingetrieben werden muss. 

Die Hypertrophie des linken Ventrikels wird in den meisten Fällen 
vorgefunden; dieser sind alle sonstigen Veränderungen untergeordnet. Was 
die Dilatation betrifft, so muss daran erinnert werden, dass die in vivo 
konstatierte Erweiterung nicht in jedem Falle bei der Sektion gefunden 
werden kann [Rosenbach (41), Katzenstein (20), Rothberger (58)]. 

Die 67 Sektionen (I. Gruppe 50, II. Gruppe 17 Fälle), welche auf¬ 
gezahlt wurden, können bezüglich der Raumverhältnisse des Herzens 
folgendermassen zusammengefasst werden. 


Volumen 

Rechter Ventrikel 

Linker Ventrikel 

I. Gruppe II. Gruppe 

Summe 

I. Gruppe 

11. Gruppe 

Summe 

Normal .... 

6 

7 

13 

4 

7 

11 

Hypoplasie . . . 

7 

2 

9 

8 

2 

10 

„Grosses Herz“ . 

2 

— 

2 

2 

— 

2 

Di lat. s. hypertr. . 

7 

' 4 

11 

4 

3 

7 

Hypertr. s. dilat. 

11 

1 

12 

10 

2 

12 

Hypertr. et dilat. 

10 

1 3 

13 

14 

1 ^ 

1 

Unbekannt . . . 

T) 

! — 

5 

1 

5 


5 


Alles in allem war 31 mal Hypertrophie des linken Ventrikels vor¬ 
handen, und zwar 12 mal ohne jede Dilatation, d. h.Jn einem Zustande, 
welcher einer Kompensation fähig ist. — Der rechte Ventrikel wurde in 
27 Fällen hypertrophisch gefunden, und zwar 12 mal ohne Dilatation, 
im Stadium der Kompensation. 10 mal war ein kleines Herz (Hypo¬ 
plasie) zu verzeichnen. Die Hypoplasie bezieht sich — mit Ausnahme 
des 7. Falles der 11. Gruppe — auf beide Herzhälften; in dem ge¬ 
nannten Falle ist bloss die linke Hälfte hypoplastisch, die rechte be¬ 
deutend hypertrophisch. Dieser Umstand spricht dafür, dass die Ent¬ 
wicklung der beiden Hälften nicht notwendigerweise Schritt hält, wenn 
diese Möglichkeit auch eine ganz ausnahmsweise seltene ist. Es muss 
als wahrscheinlich angenommen werden — was auch Burke (5) be¬ 
merkt —, dass das Herz, ebenso wie die Genitalien, bei mangelhafter 
Entwicklung des Gefässsystems in demselben Verhältnis in ihrer Ent¬ 
wicklung Zurückbleiben können. Es kann sogar gleichzeitig Hypoplasie 
anderer Organe beobachtet werden; während z. B. bloss ein einziger 
mit Hypoplasia genitalium komplizierter Fall bekannt ist (I. 12), wurden 
drei gefunden, wo Hypoplasie der einen Niere vorhanden war (1. 52; 
11. 1, 15), auch ist ein Fall bekannt, wo die eine Niere vollkommen 
fehlte (1. 54). — x4uch muss als wahrscheinlich angenommen werden, 
dass die hochgradige Anämie, welche 12 mal besonders hervorgehoben 
wird (I. Gruppe 9 mal, II. Gruppe 3 mal), ebenfalls als eine Folge der 
mangelhaften Blutentwicklung zu betrachten ist. Laut Kraus (24) ist 
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es fast der Regel entsprechend, dass neben der hypoplastischen Aorta 
das Herz auch hypoplastisch ist. 

Es ist nicht wahrscheinlich, dass das hypoplastische Herz dadurch, 
dass sich dem Blutkreislauf solche Hindernisse in den Weg stellen^ die 
die Kraft des Herzens übersteigen [wie Rauchfuss (34) und Lewinsky (30) 
annehmen], es bis zur Hypertrophie bringen könnte, denn es kann nicht 
die Fähigkeit besitzen, welche mit Inanspruchnahme der Reservekräfte 
die Kompensation ermöglicht. — Diese Art endet zweifellos mit ein¬ 
facher Dilatation; tatsächlich ist uns keine einzige solche Sektion be¬ 
kannt, wo bei Vorhandensein eines hypoplastischen rechten Herzens 
Hypertrophie des linken Ventrikels bestehen würde, aus welchem Um¬ 
stande daher gefolgert werden kann, dass sich die hypertrophische Herz¬ 
hälfte infolge der Mehrarbeit aus dem hypoplastischen Zustand ent¬ 
wickelt hat. 

Dilatation der beiden Herzhälften ohne Hypertrophie wurde in den 
1. 7, 18, 44, 55 und H. 4, 8 Fällen gefunden. Bemerkenswert ist, dass 
bloss in einem der angeführten 6 Fälle phthisische, schwache Konstitution 
hervorgehoben wird (11. 8), die anderen beziehen sich sämtlich auf kräftige 
Individuen. Ausgenommen den II. 8. Fall, erfolgte der Tod unter 
Symptomen der Herzinkompensation, ohne dass ausser der Hypoplasie 
des Gefässsystems irgend ein anderer Grund zu ermitteln gewesen wäre. 
Im 11. 4. Falle war eine Komplikation mit Leukämie vorhanden, sonst 
waren die anderen Organe in keinerlei Weise erkrankt. Bei sämtlichen 
Fällen war bedeutende Enge der Aorta vorhanden, insofern der kleinste 
Umfang der Aorta thoracica zwischen 15—43 mm schwankt, und im 

I. 7. Falle, wo diesbezüglich keine Zahl angegeben ist, wird die Aorta 
als „sehr eng“ verzeichnet. — Auf Grund all dessen ist mit Wahr¬ 
scheinlichkeit anzunehmen, dass in Fällen, wo einfache Dilatation beider 
Herzhälften besteht, sich diese Dilatation zumindest in überwiegender 
Zahl an hypoplastischen Ventrikeln entwickelt hat. Wenn nämlich die 
Hypoplasie der Gefässe einen höheren Grad erreicht hat, erscheint die 
mangelhafte Entwicklung der anderen Hälfte des Gefässsystems, d. h. 
des Herzens, nur natürlich. Bedauerlicherweise werden in solchen Fällen 
der I. Gruppe, wo das Herz in hypoplastischem Zustande gefunden 
wurde, nirgends die Dimensionen der Aorta genau angegeben, von der 

II. Gruppe sind bloss zwei genau verzeichnet, tatsächlich mit sehr 
niedrigen Werten (4,5 cm). 

Jene Fälle, in denen nebst der einfachen Dilatation der einen Herz¬ 
hälfte der Rauminhalt der anderen normal bleibt, beweisen, dass auch 
ein normales Herz geeignet ist, unmittelbar in den Zustand der Dilatation 
zu gelangen. Im allgemeinen reagiert trotzdem das Herz mit normalem 
Rauminhalt auf die Hindernisse seitens des Gefässsystems auf die Art, 
dass es hypertrophisch wird. Wahrscheinlich vollzieht sich die Ent¬ 
stehung der Hypertrophie um die Zeit der Pubertät, da die Arbeits- 
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Icistung des Herzens durch den erhöhten Widerstand seitens der Zirkulation 
schon normalerweise gesteigert wird. - Wenn auf diese Weise das Herz 
den durch die Hy[) 0 |)lasic der Gefässe hedingten Zirkulationshindernissen 
gegenüber s(‘ine lleservekräfie teilweise oder ganz verbraucht l)at, kann 
es bei norinah'r |)h\si<(‘her Arbeit einer Kompensation noch fähig sein, 
doch verursacht jede geringe Mehrarbeit des Herzens (Arbeit, Krankheit, 
Gemütserregung) Inkompensaiion mit Dilatation des linken Herzens und 
darauffolgender Inkompensation des rechten VentrikeN. 

Der Insutlizienz des reidiien Ventrikels kann Hypertrophie voran¬ 
gehen, sie kann sich aber auch ohne diese entwickeln, wie die bereits 
erwähnten 6 Fälle und noch fernere (> beweisen. — Im 1. 3., 16., 56. 
linden wir ohne irgend welche primäre N’eränderung des Herzens In¬ 
kompensation, lediglich auf Grund der Hypoplasia arteriarum; der 

I. *20. Fall war mit totaler IKuzbeutelVerwachsung, der II. 10. mit 

J. ymphosarcomatosis universalis kompliziert. Im II. 7. Fall wird In- 
sufficieniia valv. bicuspidalis verzeichnet, der linke \ entrikel hat normalen 
Rauminhalt; dabei besteht eine so hochgradige Dilatation des rechten 
Ventrikels und Vorhofes, dass der linke diesem gegenüber als Anhang 
erscheint. - Fs gebrach daher dem rechten Ventrikel an jedweder Fähig¬ 
keit der Kompensation gegenüber der Krankheit des linken Ostium 
venosum. 

Bei eingehender Prüfung der 31 mit Hy|)ertroj)hie dos linken Ven¬ 
trikels eiidicrgehcnden Fälle linden sich 5 (1. 15, 22, 52; 11. 5, 12), wo 
die Entstehung der Hypertrojihie in der Erkrankung der Klappen ihre 
Erklärung linden kann, in 2 Fällen lässt sich dieselbe auf gleichzeitig 
vorhandene Arteriosklerose, und im 20. Falle der H. Gruppe auf voll¬ 
kommenes Verwachsen des Herzbeutels zurücklÜhren; H. 25 kann nicht 
verwertet werden, da der Tod durch Eklampsie herbeigeführt wmrde, 
ebensowenig 1. 1 seinen mangelhaften Angaben zufolge. In den übrigen 
21 Fällen {[. 2, 6, S, 10, 11, 12, 13, 14, 16, 17, 21, 23, 26, 32, 38, 
42, 43, 56; 11. 1, 13, 16) ist ausser der Hypoplasie des Arterien¬ 
systems gar kein anderer Umstand zu ermittidn, der die Hypertrophie 
des linken Ventrikels hervorgebracht haben könnte. 

Es kann daher die Behauptung aufgestellt w^erden, dass die Hypo¬ 
plasie des Artei iensystems in überwiegender Zahl der Fälle 
mit primärer Hypertrophie des linken Ventrikels einhergeht. 
Wahrscheinlich fehlt dieselbe stets in den Fällen, w^o auch 
das Herz selbst hypoplastisch ist. Der Kompensationsfähigkeit 
des linken Ventrikels gemäss wird sich das pathologisch-anatomische 
Bild der rechten Her/hälfte entwickeln: deren Hypertrophie oder Dilatation. 

In den 395, dem Krankenmaterial der 1. internen Klinik entnommenen 
Sektionsprotokollen (von Oktober 1895 bis Juli 1903) sind 57 Fälle von 
Hypoplasia arttniarum verzeichnet. Diese Angabe wurde deshalb für 
notwendig erachtet, weil das verhältnismässige Vorkommen der Krankheit 
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bei dieser grösseren Anzahl eher beurteilt werden kann. Obgleich 
395 Fälle keineswegs genügen, um den Prozentsatz zuverlässig zu be¬ 
stimmen, gestatten sie immerhin eine annähernde Beurteilung, und so 
wollen wir bloss behaupten, dass wir einer Erkrankung gegenüberstehen, 
die ira 7. bis 8. Teil der Sektionen naehgewiesen werden kann. 

Bezüglich des Alters sind die Verstorbenen in allen, der Literatur 
und eigenen Beobachtungen entnommenen Fällen (mit Ausnahme zweier) 
jugendliche Individuen. Schwere, zum Tode führende, oder zumindest 
als schwere Komplikationen geltende Fälle bestanden stets im frühen 
Alter; jedoch ist als wahrscheinlich anzunehmen, dass leichte Fälle oder 
auch schwerere bei entsprechender Lebensweise und unter günstigen 
Verhältnissen auch ein höheres Alter erreichen können. Von unseren 
Fällen sind 

1 Själiriger, 

21 10—21jährige, 

31 22—31 „ 

6 32-38 ,, 

2 53—50 I, 

6 unbekannten Alters (davon 1 „jung“). 

~ 

Was das Geschlecht anbelangt, findet (Quincke (33) die Krank¬ 
heit häufiger beim Weibe, und stimmt hierin mit Rokitanskys Stand¬ 
punkt überein. In den von uns mitgeteilten Fällen: 


Mann.36 

Weib.26 

Unbekannten Geschlechts ... 5 

~Tß 


Wenn es daher gestattet ist, aus diesen wenigen Fällen Folgerungen 
zu ziehen, kann eine vom Geschlecht abhängige Prädisposition für die 
Krankheit nicht angenommen werden. Obgleich sich die Fälle in über¬ 
wiegender Zahl auf Männer beziehen, darf deren schwerere physische 
Arbeit nicht ausser acht gelassen werden, was zweifellos auf das Fort¬ 
schreiten dieser Krankheit — als Funktionsstörung der Zirkulations¬ 
organe — grossen Einfluss übt. 

Bezüglich des Habitus verteilen sich unsere Fälle folgendermassen: 


Sehr gut oder gut entwickelt.21 

Mittelraässig entwickelt.3 

Schwächlich.15 

Unbekannter Körperbau.28 


Laut diesem kann vom Körperbau an und für sich keine dia¬ 
gnostische Folgerung gezogen werden, selbst in diesen — eigentlich ex- 
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treraen — Fällen nicht, umsoweniger wäre dies in leichten Fällen mög¬ 
lich. Wenn sich jedoch trotz sehr kräftigem Körperbau nach jeder, der 
Muskulatur entsprechend normalen oder gar geringen Arbeit leicht Er¬ 
müdung, Herzklopfen, Atemnot bei sonst gesundem Herzen einstellt, 
muss bei jugendlichen Individuen eine etwaige Hypoplasie des Gefäss- 
Systems in Betracht gezogen werden. 

Es wurde der Umstand berührt, dass auch das anämische Aeussere 
für die Folge einer Disposition der Organe zur Hypoplasie gehalten 
werden kann, auf Basis der mangelhaften Entwicklung der Blutbildung 
selbst oder der blutbildenden Organe. — Virchow (56) war derjenige, 
welcher die Aufmerksamkeit auf dieses Symptom lenkte. Diesbezüglich 
äussert sich K. v. Kelly (21) folgendermassen: „Auch bei angeborenen 
Veränderungen des Blutgefässapparates kann sich ein der Chlorose ähn¬ 
liches Krankheitsbild entwickeln, aber ich kann mich nicht zu der An¬ 
nahme bekennen, dass diese anatomischen Abweichungen das Wesen der 
Chlorose ausraachen würden: 1. wird in zahlreichen, ja sogar in den 
meisten Fällen schnelle, häutig eiulgiltige Heilung der Krankheit beob¬ 
achtet, 2. ergibt die Sektion bei solchen, die an Chlorose gelitten haben, 
oft gar keine Veränderung des Blutgefässsystems, endlich kann bei der¬ 
artigen Veränderungen Blässe vollkommen fehlen.Die angeführten 
Worte sind vollkommen überzeugend in der Hinsicht, dass die Chlorose 
unmöglich eine Folge des hypoplastischen Gefässsystems sein kann, und 
insofern sie von vielen dafür gehalten worden ist, kamen die Betreffen¬ 
den dadurch zu dieser falschen Ueberzeugung, dass sie die genaue Fest¬ 
stellung der Differentialdiagnose zwischen der Chlorose und Anämien 
anderen Charakters verabsäumten. Doch kann das Mangelhafte der 
Blutbildung und damit im Zusammenhang die Neigung zu verschiedenen 
Erkrankungen des Blutes — und zwar zu unheilbaren — keineswegs in 
Abrede gestellt werden. Fraentzel hebt die Blutarmut immer besonders 
hervor und verwertet sie in seinen klinisch aufgestellten Diagnosen als 
ein, dieselben unterstützendes, Symptom (1. 33, 36). Aehnlich verfährt 
Hödlmoser (18) (II. 50). Schabert (47) hält ausser der Anämie 
(seiner Meinung nach Chlorose) eine Komplikation mit Skrofulöse, Hämo¬ 
philie für charakteristisch. Burke (5) publiziert einen Fall mit M. macu- 
losus Werlhofi (I. 51), auch führt er Larapes mit Purpura haemorrhagica 
kombinierten Fall an. Rauchfuss (34) behauptet, dass sich die Hypo¬ 
plasie des Arteriensystems im allgemeinen zu hämorrhagischer Diathese 
hinzugesellt. 

Besonders eine Tatsache ist es, welche die xAnnahme einer mangel¬ 
haften Blutbildung bekräftigt, und zwar die, dass von den oben er¬ 
wähnten 395 klinischen Sektionen alles in allem 5 Fälle von Leukaemia 
vera Vorkommen (zu diesen zählt II. 4 und 16), sowie zwei Fälle von 
Hämophilie, und in sämtlichen hochgradige Hypoplasie des Arterien- 
sysierns gefunden wurde. — AVir haben uns bereits auf den 1. 51. Fall 
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von Hämophilie berufen und derjenige Finger’s (10), wo infolge einer 
Blutung nach einem Abortus, sowie Nasenbluten der Tod erfolgte, muss 
auch als ähnlicher betrachtet werden (1. 13). Wohl wird bedeutendere 
Anämie in den 67 Sektionsfällen bloss 12 mal in der Krankengeschichte 
oder Sektionsprotokoll hervorgehoben, doch kann als bestimmt an¬ 
genommen werden, dass diese viel häufiger vorhanden war, nur hielten 
es die Autoren, die in diesem Umstand nichts für die Krankheit Be¬ 
zeichnendes fanden, für überflüssig, denselben besonders zu betonen. 

Unsere Erwägungen führen in dieser Hinsicht zu dem Endresultat, 
dass hochgradige, fortbestehende, jeder Behandlung trotzende 
Anämie eine häufige Begleiterscheinung der Hypoplasia 
arteriarum sei. An die Stelle dieser Anämie tritt zuweilen Leukaemia 
vera oder irgendwelche Form der hämorrhagischen Diathese. Diese 
Krankheiten des Blutes werden in diesen Fällen durch die mit der 
Arterienhypoplasie in Zusammenhang stehende mangelhafte Blutbildung 
verursacht, oder können die Folge einer Hypoplasie der blutbildenden 
Organe sein, welche Annahme durch den Umstand berechtigt erscheint, 
dass zwischen der embryonalen Entwicklung des Blutes und der des 
ßlutgefässsystems enger Zusammenhang besteht. 

Hinsichtlich ihrer Entstehung ist die selbständig entwickelte Hypo¬ 
plasie anderer Organe (Hypopl. genitaliura, renum) von gleicher Bedeu¬ 
tung mit mangelhafter Entwicklung des Blutes. — Diese Hypoplasien 
scheinen jedoch nicht einmal relativ so häufig zu sein, wie man aus der 
Beschreibung der Autoren annehmen würde. Die Hypoplasie einzelner 
Organe, die der inneren Sekretion dienen, könnte vielleicht als Er¬ 
klärung solcher Fälle dienen, in welchen mangelhafte Entwickelung der 
Arterien und gleichzeitige Zwerghaftigkeit oder Akromegalie ver¬ 
zeichnet werden. Für ersteren Umstand mag Hödlmosers (18) 
in vivo diagnostizierter und am Leben gebliebener Fall als Beispiel 
dienen. Bezüglich des letzteren weisen wir auf die von Burke ange¬ 
führten, von Freund, Seganini und Coporasco, sowie Verga be¬ 
obachteten Fälle hin. 

Nachdem wir es als unzweifelhaft erkannt haben, dass sich zu der 
in Rede stehenden Krankheit bedeutendere Anämien hinzugesellen, kann 
schon aus diesem Umstand gefolgert werden, dass Herzklopfen unter 
den Symptomen, die das Herz betreffen, eine wichtige Rolle spielt und 
zwar schon zu einer Zeit, da die durch das enge Gefässsystem bedingte 
Mehrarbeit noch keinerlei Kompensationsvorgänge des Herzens hervor¬ 
gerufen hat. Nachdem jedoch dieses, im Organismus selbst vorhandene 
Hindernis den Reservevorrat des Herzens an Kraft sehr bald in Anspruch 
nimmt und verbraucht, ist es einleuchtend, dass sich die Intensität und 
Häufigkeit des Herzklopfens rasch steigert, endlich bis zu Oppressionen 
und stenokardischen Anfällen. Besonders charakteristisch werden die¬ 
selben sein, wenn sie sich bei vollkommener Kompensation, schon nach 

Zeitischr. f. klin. Müdisio. 61. Bd. H. 1 u. 2. 4 . 
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geringen, nicht ira V^erhältnis mit der Körperentwicklung stehenden 
physischen Anstrengungen einstellen, hauptsächlich in der Art, wie 
Fraentzel (11) und Schabert(48) hervorheben: bei jugendlichen Indi¬ 
viduen während und nach der Pubertät, die während derselben plötzlich 
sehr stark gewachsen sind. Die Fortsetzung besteht in den meisten 
Fällen in der Hypertrophie des linken Ventrikels. Sobald Inkompen¬ 
sation des linken Ventrikels eintritt, kann die Dilatation einen so hohen 
Grad erreichen, dass sich Symptome einer relativen Mitralinsuffizienz 
zeigen. Wenn der Kranke bereits in diesem Stadium zuerst beobachtet 
wird, ist es unmöglich, den Grund der Insuffizienz zu ermitteln; es kann 
dies bloss dann geschehen, wenn es sich nach herbeigeführter Kompen¬ 
sation herausstellt, dass die Insuffizienz der Klappe relativen Charakters 
war. Im Falle dieser Umstand eintritt, kann er im Aufstellen der Dia¬ 
gnose wesentlich behilflich werden. 

Bei Uebersicht der Fälle kann beobachtet werden, dass dem Exitus 
letalis mehr oder minder schwere Herzsymptorae (von Palpitatio cordis 
bis zu schwerer Inkompensation) vorangegangen sind und zwar 36 mal 
von den 61 Fällen, die vorher unter ärztlicher Beobachtung gestanden 
haben. Die selbst den Kranken auffallenden Symptome bieten das Bild 
des Vitium cordis und der Tod ist die Folge der Insufficientia cordis. 
Es ist daher natürlich, dass bei fortgeschritteneren Fällen, deren Sym¬ 
ptome am Herzen und am ganzen Organismus vorherrschen, mit darauf¬ 
folgender Hypertrophie, Dilatation und Insuffizienz des rechten Ven¬ 
trikels. 

Wenn von den erwähnten 36 Fällen diejenigen abgesondert werden, 
in welchen die Symptome vonseiten des Herzens ausschliesslich als 
Folgen der Gefässhypoplasie gelten können, so verfügen wir über 26 
derartige sezierte Fälle. — Unter diesen gibt es 8 (V. l, 2, 3, 4, 5, 6, 
7, 23.) von denen abgesehen werden muss, da der klinische Verlauf 
nicht verzeichnet ist. 18 Fälle können dazu dienen, um mit ihrer Hilfe 
das klinische Bild der durch Hypoplasia arteriarum verursachten Herz¬ 
inkompensation zu entwerfen (I. 14, 15, 16, 17, 18, 19, 21, 31, 32, 
42, 43, 53, 55, 56. — II. 4, 6, 13, 18.) 

Wie bereits erwähnt, bezogen sich von sämtlichen 67 Fällen 21 auf 
kräftig gebaute Individuen. Wir können nicht umhin zu bemerken, dass 
unter den obengenannten 18 Fällen 10 mal kräftiger, ja sogar besonders 
kräftiger Körperbau verzeichnet ist; dieses Verhältnis ist deshalb be¬ 
merkenswert, weil 13 mal ausser der Herzkompensation keine ander¬ 
weitige Krankheit im Organismus gefunden wird (die 13 Fälle der 
I. Gruppe), und weil sich die Mehrzahl dieser Kranken bis zum Auf¬ 
treten der Symptome für vollkommen gesund und infolge ihrer guten 
physischen Entwicklung zu grosser Arbeitsleistung fähig hielt und auch 
von anderen dafür gehalten wurde. Auf solche, dem Erscheinen der 
ersten subjektiven Symptome voran gegangene schwere Arbeit wird wohl 
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mir 5mal hingewiesen, doch muss bei Berücksichtigung dessen, dass sich 
das Krankenraaterial der Kliniken und Krankenhäuser aus der ärmeren 
Gesellschaftsklasse rekrutiert, mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden, 
dass sich die Betreffenden mit mehr oder minder schwerer physischer 
Arbeit beschäftigen mussten. Beim 1. 14. und 31. stellten sich die 
Symptome während des Militärdienstes, im 1. 53. Fall bei einem Alko¬ 
holiker kurze Zeit nach einer schweren körperlichen Anstrengung, ein. 
Im I. 55. Fall hat sich der Kranke von seinem 18. Jahre an mit 
schwerer Feldarbeit, I. 32. mit Maurerarbeit beschäftigen müssen. 1. 19. 
war seit der ersten Kindheit immer zyanotisch und litt an Herzklopfen. 
Beim 1. 32. Fall bestand Tuberkulose; unter den eigenen Beobachtungen 
gesellte sich zu der Symptomengruppe der Herzinsuffizienz 2 mal (II. 4, 
16) Leukämie, Imal Polyarthritis (H. 6.), 1 mal Tuberkulose (II. 13); 
doch wurde durch die Sektion nachgewiesen, dass jene Veränderungen 
des Herzens mit den genannten Krankheiten nicht in Verbindung zu 
bringen waren. Daher wurden diese Fälle auch in diese Gruppe ein¬ 
gereiht, denn das Entstehen der pathologischen Veränderungen am 
Herzen konnte durch Herabminderung der Widerstandsfähigkeit des 
Organismus vonseiten der koinzidierten Krankheiten höchstens nur be¬ 
schleunigt werden. 

Wir sehen daher, dass sich bei jugendlichen, beinahe immer auf¬ 
fällig blassen, nicht selten jedoch sehr kräftig gebauten Individuen ohne 
jeden bemerkenswerten Grund, ein andermal während oder nach gewohn- 
heitsmässiger oder auch kurzer physischer Anstrengung Symptome der 
Herzinsuffizienz entwickeln: Atembeschwerden, Herzklopfen, Zyanose, 
welche binnen mehr oder minder kurzer Zeit an Intensität derart zu¬ 
nehmen, dass der Kranke gezwungen ist, sich an den Arzt zu wenden. 
Die Zeit der Entwicklung des beschriebenen Zustandes kann auch eine 
ganz kurze sein: in I. 55 beträgt sie 14 Tage, in I. 18 einen, in I. 53 
2 Monate. — Es ist möglich, dass die das Herz betreffenden Symptome 
als Nebenbefund bei anderweitigen, jedoch solchen Krankheiten verzeichnet 
sind, bei denen selbständige Entwicklung der Herzsymptome angenommen 
werden kann (I. 32, IL 4). 

Bei der Untersuchung wird ausser den vorhandenen oder etwa 
fehlenden allgemeinen Symptomen der Herzinkompensation (Hydrops, 
Dyspnoe, Zyanose, Stauungsleber, Stauungsmilz, Stauungsniere) am 
Herzen selbst Verlagerung des Spitzenstosses gefunden. (In I. 21 ist 
er an der normalen Stelle, in I. 42 überhaupt nicht fühlbar, in I. 18 
garnicht angegeben.) — Unter den 17 Fällen ist er 14 mal sicher ver¬ 
lagert. Die Beschaffenheit des Spitzenstosses ist nicht die gleiche: es 
finden sich alle Formen von der zirkumskripten hebenden Form bis 
zur diffus begrenzten, undeutlichen, je nachdem sich das Herz in 
mehr oder minder fortgeschrittenem Stadium der Inkompensation be¬ 
findet. 
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Die Inkorapensation äussert sich aber am Herzen in zwei verschie¬ 
denen Formen: entweder auf die Art, dass der linke Ventrikel erst hyper¬ 
trophisch wird, hernach nach eingetretener Insuffizienz diktiert erscheint 
und zwar bis zu solch hohem Grade, dass funktionelle Insuffizienz der 
Mitralklappe entsteht. — Diese Bicuspidal-Insuffizienz drückt dem 
ganzen Krankheitsbilde ihren Stempel auf: in ihrer vollkommen ausgebil¬ 
deten Form von der anatomischen Insuffizienz gar nicht zu unterscheiden; 
in dieser Hinsicht besteht höchstens insofern eine Abweichung, als diese 
verhältnismässig so grossen Dilatationen des rechten Herzens bei ana¬ 
tomischer Insuffizienz seltener verkommen, wie bei den funktionellen In¬ 
suffizienzen, welche sich auf der bereits besprochenen Grundlage bilden. 
— Hier beginnt also die Herzdämpfung ziemlich hoch (lU. Rippe) und 
ist nach innen, sowie nach aussen stark verbreitert. Die Verbreiterung 
der Herzdämpfung nach rechts ist offenbar bloss deshalb nicht so augen¬ 
scheinlich, wie dies nach den Sektionsbefunden anzunehmen wäre, weil 
ein grosser Teil der Autoren bloss die absolute Dämpfung zu bestimmen 
pflegt. In diesen Fällen wird an der Spitze oder im TU. Interkostal¬ 
raum links unweit des Sternalrandes ein blasendes systolisches Geräusch 
gehört (I. 14, 15, 16, 17, 18, 19, 53. — II. 4, 6). Wenn es gelingt, 
mit Hilfe der Behandlung eine Kompensation herbeizuführen, verschwindet 
das systolische Geräusch, die der Dilatation des rechten Ventrikels ent¬ 
sprechende Dämpfung wird kleiner (1. 19, 53), welcher Umstand der 
anatomischen Klappeninsuffizienz gegenüber die Frage zu gunsten der 
funktionellen Insuffizienz entscheidet, und wenn auch die übrigen Um¬ 
stände entsprechend sind, kann der Schlüssel zur richtigen Diagnose ge¬ 
funden werden. 

Bei der anderen Form der Inkompensation (1. 21, 31, 42, 43, 55, 
56. — II. 13, 16) hat die Dilatation des linken Ventrikels noch gar 
nicht den Grad erreicht, da die funktionelle Insuffizienz der Bikuspidal- 
klappe hätte cintreten können, wenn die Symptome der fortgeschrittenen 
Insuffizienz des rechten Ventrikels sich bereits in den Zirkulationsstö¬ 
rungen der Lunge und in dem Umstande äussern, dass die Herzdämpfung 
hoch oben beginnt und nach rechts verbreitert ist. Die Symptome ent¬ 
sprechen denen der einfachen Degener. m. cordis. Doch fällt die Er¬ 
scheinung auf, dass sich diese Symptome bei ganz jugendlichen Indi¬ 
viduen mit weichem Blutgefässsystem cinstellen, bei denen die Aetiologie 
auch solche Faktoren nicht nachzuweisen vermag, welche geeignet wären, 
eine von Erkrankung anderer Organe bedingte Degeneration des Herz¬ 
muskels herbeizuführen. — Solange in diesen Fällen Geräusche fehlen, 
die zu falschen Folgerungen führen können, kommt man der richtigen 
Diagnose eher nahe, und tatsächlich gehören von den 6, in vivo er¬ 
kannten und durch die Sektion bekräftigten Fällen 5 in diese Gruppe 
(I. 31, 55, 56. II. 13, [Wahrscheinlichkeitsdiagnose] 16). (In I. 32 be¬ 
stand noch die hypertrophische Kompensation des Herzens, als der Tod 
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durch Tuberkulose erfolgte.) All diese Fälle bestätigen auch klinisch 
die nach Erwägung der theoretischen Untersuchungen aufgestellte Be¬ 
hauptung, dass das hypoplastische Gefässsystem keineswegs eine für für 
den Organismus indifferente Veränderung bedeuten könne, und dass die 
durch Hypoplasie der Aorta verursachte Enge der Blutgefässe durch 
keinerlei, der Gefässwand innewohnende Eigenschaft kompensiert wurde. 
Diese Fälle, für die eine tötlich verlaufende Herzinkompensation — ohne 
irgendwelche Komplikation von Seiten anderer Organe — bezeichnend 
ist, beweisen, dass eine gewisse Zeit lang Kompensation wohl bestehen 
könne, doch liegt dies am Herzen selbst, und sobald dessen Kraft er¬ 
schöpft ist, tritt die Katastrophe ein. 

Beim Aufzählen der sich auf das Herz beziehenden Symptome kann 
der Umstand, dass mehrere Autoren einen Zusammenhang zwischen Hy- 
poplasia arteriarum und Cardioptosis herausfanden, nicht ausser Acht ge¬ 
lassen werden (Cherchewsky [81], Determann [9], Hoffmann [17], 
Silbergleit [43]). Indem Kraus (24) die Röntgenbilder der hypo¬ 
plastischen Herzen bespricht, erklärt er, dass bei engbrüstigen Individuen 
das kleinere Herz so liegt, dass die Spitze das Diaphragma gerade er¬ 
reicht, die Axe mit der Horizontale einen grösseren Winkel bildet, be¬ 
ginnt höher, hat mehr eine mediane Lage und lehnt sich weniger an 
die vordere Thoraxwand („Situs profundus cordis^^). Die passive Mo¬ 
bilität übertrifft die normale. All dies weist darauf hin, dass die Kar- 
dioptose, wenigstens in einer gewissen Zahl der Fälle, mit bedeutender 
Hypoplasia arteriarum einhergeht, so, dass die Symptome der Mobi- 
litas cordis mehr, als einmal, auch als Symptome der Hypoplasia arte¬ 
riarum gelten werden. 

Quincke, Fraentzel, Ortner erwähnen unter den klinischen 
Symptomen von der Hypoplasia arteriarum auch noch der Enge der 
Arteriae radiales. Von den zur Sektion gelangten Fällen sind 12 solche, 
wo die Enge der peripherischen Arterien schon bei Lebzeiten erkannt 
ist und hervorgehoben wird. Doch unterliegt die Beurteilung dieses Um¬ 
standes unserer Meinung nach gar zu sehr subjektiven Eindrücken und 
hängt teilweise auch davon ab, ob das Gefäss mehr oder minder stark 
gefüllt ist. Wenn es hierfür ein objektives Mass gäbe, Hesse sich das 
für die Diagnose sehr gut verwerten. Auch das letzthin von Borgard (3) 
beschriebene Verfahren kann nicht als befriedigend betrachtet werden, 
ebensowenig als das Symptom verwertet werden kann. Es wäre brauch¬ 
barer zur unmittelbaren Bestimmung des Gefässvolumens die Anwendung 
des Augenspiegels. Aber jedenfalls ist es sehr selten, dass die Ver¬ 
engerung der Adern in der Retina in dem Masse eintritt, dass Störungen 
in der Sehfunktion hervorgerufen werden. Wir kennen nämlich einen 
einzigen Fall — den von E. v. Grosz (59) beschriebenen — in welchem 
beim Lebenden infolge der durch Sehstörungen veranlassten Augenunter- 
suchung die Hypoplasie bestimmt werden konnte. 
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Um die Zahl der klinischen Symptome zu vervollständigen, muss 
des Umstandes Erwähnung getan werden, dass subnormale Temperatur 
oder bei Krankheiten, die mit Fieber einhergehen, Fieberlosigkeit häufige 
Erscheinungen sind [Ortner (31)], ferner werden Kühle, Zyanose, manch¬ 
mal abnorme Funktionen der Extremitäten, die ständig sind oder anfalls- 
weise auftreten, beobachtet. Auch Quincke (33) beruft sich auf seine 
diesbezüglichen Beobachtungen. 

Wir können Rauchfuss’ (34) Wahrnehmung von temporär be¬ 
stehenden Formen, wiewohl wir selbst diesbezüglich keinerlei Er¬ 
fahrungen besitzen, nicht ausser Acht lassen. Er zählt in diese Kategorie 
solche Fälle, in welchen die Leistungsfähigkeit des Herzens mit dem 
allzu starken Längenwachstum des Körpers zeitweise nicht vollkommen 
Schritt zu halten vermag, wie er dies bloss bei Knaben über 14 Jahren 
beobachtet hat. — Es ist schwer zu entscheiden, ob wir es in diesen 
Fällen nicht tatsächlich mit einem kleinen Herzen und verengertem 
Arteriensystera zu tun haben; insofern dies nicht der Fall wäre, müssten 
diese Erscheinungen zu den bekannten Herzstörungen der Pubertät ge¬ 
rechnet werden. 

Es muss nun die Frage aufgeworfen werden, ob die Hypoplasia 
arteriarum für den Organismus eine solche Disposition bedeute, durch 
welche derselbe unfähig zu gewissen Arbeitsleistungen wird, ganz be¬ 
sonders zu gewissen Erkrankungen neigt, oder ob diese Hypoplasie 
zumindest auf die Schwere gewisser Erkrankungen Einfluss zu üben vermag. 

Wir hatten bereits Gelegenheit, jene unsere Ansicht zu betonen, 
dass bei bestehender Hypoplasia arteriarum das vom Blutgefässsystem 
selbst bedingte Hindernis in den meisten Fällen die primäre Hypertrophie 
des linken Herzens bewirke. Der Herzmuskel verbraucht daher einen 
Teil seiner Reservekräfte schon zu diesem Zwecke und so trifft jede 
durch Anstrengung bedingte Mehrarbeit ein der Grenze seiner Leistungs¬ 
fähigkeit näher stehendes Herz; ist diese Mehrarbeit eine einmalige, 
jedoch sehr hochgradige, oder geringere, wiewohl gewohnheitsmässige, so 
wird das Herz arbeitsunfähig, welcher Zustand sich unter Symptomen 
der Dilatation des linken Ventrikels samt ihren Folgen einstellt. Die 
durch ein verengertes Gefässsystem bedingte Mehrarbeit kann an und 
für sich so bedeutend sein, dass der linke Ventrikel sämtliche Reserve¬ 
kräfte, die dessen Hypertrophie birgt, verbraucht auf die Art, dass alle 
jene normalen Funktionen und Bewegungen des Körpers, die auch hinter 
der gewöhnlichen Leistungsfähigkeit des Herzens weit zurückstehen, nur 
mit grosser Anstrengung zu zwingen sind und endlich zur Insuffizienz 
führen. Die Inkompensation tritt unter all diesen Umständen früher auf 
und nimmt einen kürzeren Verlauf, wenn das Herz selbst auch teilnimmt 
an der Hypoplasie, und eine Hypertrophie seiner mangelhaften Ent¬ 
wicklung halber nicht wohl möglich ist. 

Die unter Symptomen ausschliesslicher Herzkrankheit ohne irgend 
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welche Komplikation verlaufenen Fälle bürgen für unsere Behauptungen. 
Wir berufen uns im obigen auf 26 derartige zur Sektion gelangte Fälle; 
von diesen trat elfmal ohne irgend welche besondere physische An¬ 
strengung Insuffizienz des Herzens ein (1. 1, 17, 21, 23, 42, 43, 56; 
11. 4, 6, 13, 16), sechsmal als Folge nachweisbarer körperlicher An¬ 
strengung (I. 5, 14, 31, 32, 53, 55); neunmal ist vorhergegangene 
physische Anstrengung nicht mit Gewissheit anzunehmen (I. 2, 3, 4, 6, 
7, 15, 16, 18, 19). Es sprechen demnach 11 Fälle dafür, dass das 
hypoplastische Gefässsystem ohne Rücksicht auf den Körperbau bei einer 
Lebensweise, die der Muskulatur keinerlei schwierige Aufgaben auferlegt, 
auch den geringsten Anforderungen des Organismus nicht zu entsprechen 
vermag. Nach diesem finden wir das leicht begreiflich, wenn der In- 
konopensation schwere physische Arbeit vorangegangen ist. Dass in dieser 
Hinsicht selbst kräftig gebaute Individuen keine Ausnahme bilden, erhellt 
daraus, dass 12 von den erwähnten 26 Individuen kräftig oder be¬ 
sonders kräftig entwickelt waren, und bloss bei vier vorhergegangene 
schwere mechanische Anstrengung nachgewiesen werden konnte, 6 mal 
ist eine solche sicher nicht vorhanden gewesen. Es kann demnach mit 
vollem Recht behauptet werden, die Hypoplasia arteriarum sei ein 
Umstand, der dem mechanischen Kräfteaufwand des Körpers 
gegenüber den Organismus schwächt, seine Widerstands¬ 
fähigkeit, den Wert seiner Ausdauer herabsetzt, welcher 
organische Mangel durch gleichzeitigen kräftigen Körperbau 
nicht ersetzt wird; — um so weniger ersetzt zu werden vermag, wenn 
diese körperlich gut entwickelten Individuen schwere physische Arbeiten 
unternehmen oder zu solchen veranlasst werden. In dieser Hinsicht 
muss der Militärdienst hervorgehoben werden; in I. 14 und 31 stellte 
sich während des Militärdienstes bei einem bis dahin vollkommen ge¬ 
sunden Individuum Inkompensation ein, die endlich zum Tode führte. 
Von den bei Lebzeiten diagnostizierten Fällen, in denen nach ent¬ 
sprechender Behandlung Besserung eintrat (1. 33, 35, 36), entwickelte 
sich der Zustand ebenfalls während des Militärdienstes, in den 2 ersten 
Fällen unmittelbar nach den ersten Märschen. — Bei dem aus dem zivilen 
Leben stammenden Kranken material können ähnliche Fälle nur schwer 
nachgewiesen werden; wenn aber in Betracht genommen wird, dass akute 
Insuffizienz des Herzens bei ähnlich veranlagten Individuen schon bei 
einer der Muskulatur des Körpers entsprechend normalen oder bei kaum 
gesteigerter physischer Arbeit eintreten könne, so tritt dieser Umstand 
mit um so grösserer Gewissheit bei solchen Märschen ein, die auch bei 
vollkommen gesunden Organismen mit ausdauernder Anstrengung ver¬ 
bunden sind. Die einzelnen Märsche werden natürlich nach dem Masse 
der durchschnittlichen Leistungsfähigkeit der Mannschaft bestimmt, und 
es sollte bei jenen Ausnahmen, bei welchen die Teilnahme an einem 
Marsche Erkrankung oder während desselben bzw'. unmittelbar nach 
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demselben eintretenden Tod zur Folge hat, an Hypoplasia arteriarum 
als Ursache des unglücklichen Zufalls gedacht werden. Aus eben diesem 
Grunde kann für Individuen, die mit Hypoplasia arteriarum behaftet sind, 
der Sport gefährlich werden, an welchen Umstand allerdings gedacht 
werden sollte, besonders wenn vom Turnen der im Entwicklungsstadium 
sich befindenden Individuen die Rede ist, wie es in den Schulen ohne 
Wahl geübt wird. 

Die veränderte Qualität des Blutes — welcher Umstand in den 
meisten Fällen zweifellos besteht — birgt möglicherweise eine gewisse 
Disposition hinsichtlich des Gerinnens oder Nichtgerinnens des Blutes; 
es stehen uns keinerlei Untersuchungen zur Verfügung, und es kann 
bloss von Impressionen die Rede sein, wenn uns Leydens (28) Fall 
(I. 42), in weichem Embolia cerebri und Oestreich-Lazarus (32) Fall 
(1. 54), wo eine Thrombose der Aorta abdominalis beobachtet wurde, 
zu dieser Annahme veranlassen. Im anderen Falle kann eher von 
mangelhaftem Gerinnen des Blutes die Rede sein; Spitzer nimmt an, 
dass bei solchen Individuen die Ausheilung grosser Wunden einen anderen 
Verlauf nähme, als bei solchen, deren Gefässsystera gesund ist. 

Eine Prädisposition für Arteriosklerose wird besonders von Rom- 
berg (40), Burke, Schabert betont; letzterer behauptet, sie stelle 
sich bereits mit dem 16.—20. Jahre ein. Anlässlich der Behandlung 
der pathologisch-anatomischen Veränderungen wurde bemerkt, dass diese 
Prädisposition weder seitens der aufgezählten Fälle, noch durch die aus 
dem Krankenmaterial der I. Internen Klinik zusammengestellte Statistik 
bestätigt wird; auch v. Simnitzkys (44) Statistik spricht gegen diese 
Behauptung; er fand nämlich im pathologisch-anatomischen Institut der 
Prager deutschen Universität unter 138 Leichen im Alter von weniger 
als 25 Jahren verstorbener Individuen 38 mal Arteriosklerose, doch war 
in keinem einzigen dieser Fälle Hypoplasia arteriarum nachweisbar. 

Eine der Qualität der Gefässwand zugeschriebene andere Disposition 
Hesse sich eher beweisen: es handelt sich um die Zerreisslichkeit der 
Gefässwand, die einer Ruptura aortae oder arteriarum zugrunde liegen 
kann (Apoplexia cerebri). Wir sind nicht in der Lage, hier eigene Be¬ 
obachtungen mitteilen zu können. Von den Fällen der L Gruppe ent¬ 
stand in demjenigen Rokitanskys (I. 9) die Ruptur bei einem 8jährigen 
Knaben, bei welchem Morbus coeruleus und Hypoplasia arteriarum ver¬ 
zeichnet wird, am Arcus aortae ein, in Brubergers Falle (I. 14) bei 
einem 22jährigen, kräftigen Manne oberhalb der Semilunarklappen; auch 
Schabert betont die Neigung der Gefässe zu Rupturen, zu Aneurysma 
dissecans, wie dies Geigel in seinem Fall (1. II) mitteilt, wo in der 
Aorta unterhalb der Art. subclavia Ruptur und Aneurysma dissecans 
entstanden war. Revenstorf (35) hält die Möglichkeit einer spontanen 
Ruptur der Aorta für unwahrscheinlich, doch ist dies bei Hypoplasie, 
durch welche die Widerstandsfähigkeit der Gefässwand auch seiner 
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Meinung nach jedenfalls Einbusse erleidet, keineswegs ein Ding der Un¬ 
möglichkeit. Für das Vorkommen der Ruptur bei kleineren Gefässen 
mögen Heinemanns Fälle (I. 39, 40, 41) als Beispiel dienen, in 
welchen der Tod bei 18— 24jährigen Individuen durch hämorrhagische 
Apoplexia cerebri erfolgte, ferner der Fall von Szekäcz, wo sich 
bei dem 26 jährigen Feuerwehrmann ein apoplektischer Tod einstellte. 
Die Sektion hat ausser der schon im Leben konstatierten Hypertrophie 
des linken Ventrikels und Hypoplasia arteriarum keine anderen Ver¬ 
änderungen erwiesen. In diesen Fällen war kein anderer Grund für 
die Rissigkeit der Gefässwände zu ermitteln, als eben die Hypoplasie. 
Diesen Beobachtungen gegenüber muss der von Ch. Vilbert (55) im 
Jahre 1895 erschienenen Arbeit Erwähnung getan werden, in welcher 
derselbe 872 solche Fälle publiziert, wo infolge pathologischer Aorta- 
und Herzveränderungen „mort subite“ erfolgt war. Bei jedem einzelnen 
dieser 872 Fälle werden sämtliche Möglichkeiten in Betracht gezogen, 
Hypoplasia arteriarum jedoch ist kein einziges Mal angeführt, — woraus 
folgt, dass die auf dieser Grundlage entstandenen Rupturen immerhin 
als Seltenheiten angesehen werden müssen. 

Von den infektiösen Krankheiten hebt Beneke (2) (1881) die 
Tuberkulose als solche hervor, für die bei bestehender Hypoplasia 
arteriarum besondere Prädisposition vorhanden sei. Die Gefässlichtung 
der Arterien i.st — wie er nach wies — selbst unter normalen Verhält¬ 
nissen während der Pubertät und unmittelbar nach derselben, am engsten, 
d. h. in dem Alter, in welchem sich die Tuberkulose am häufigsten zu 
entwickeln pflegt. Trotzdem werden bei tuberkulotischen Individuen 
relativ häufig Gefässe mit engem Lumen gefunden. Von 42 Fällen mit 
enger Aorta ist in 12 Fällen Tuberkulose verzeichnet, auch der Raum¬ 
inhalt des Herzens war bei diesen allen abnorm klein, so dass mangel¬ 
hafte Entwicklung des ganzen Zirkulationssystems bestand. Auf Basis 
dieser Beobachtungen nimmt er daher an, dass gesteigerte Prädisposition 
besonders in jenen Fällen vorhanden ist, wo bei verengertem Arteriensystem 
auch das Herz sehr klein ist — welche Komplikation, seiner Meinung nach, 
mit mangelhafter Körperentwicklung einherzugehen pflegt —, wo ferner die 
Pulmonalarterie im Vergleiche zur Aorta weit gefunden wird, was wieder 
mit auffallender Grösse des Lungenvolumens in Zusammenhang steht, 
ßouchard und Balthazard (42) bestätigen Benekes Behauptung be¬ 
züglich des kleinen Herzens; anlässlich ihres im Jahre 1905 am Pariser 
Tuberkulose-Kongress gehaltenen Vortrages geben dieselben an, auf Basis 
radioskopischer Untersuchungen gefunden zu haben, es sei in den ersten 
Stadien der Tuberkulose sicher nachweisbar, dass das Herz nicht die 
normale Grösse besitze, weshalb sie ein kleines Herz für den kardinalen 
Charakter des Habitus phthisicus halten. Von den unsererseits mit¬ 
geteilten Fällen finden sich bloss 10 mit Tuberkulose komplizierte; bei 
dreien wird Hypoplasie des Herzens hervorgehoben (I. 4; II. 2, 15); bei 
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zweien ist im Sinne des oben erwähnten auf Grund der reinen Dilatation 
des Ventrikels das Vorhandensein eines kleinen Herzens anzunehmen 
(II. 8, 14). ßenekes Behauptungen geben uns Veranlassung, diese 
Daten anzuführen, ohne aus denselben, wegen ihrer geringen Zahl, 
irgendwelche Folgerungen für und wider ziehen zu wollen. 

ln den 395 Sektionsprotokollen der I. Internen Klinik ist 128 mal, 
d. h. in einem Dritteil der Fälle letale Tuberkulose verzeichnet. Von 
diesen 128 Fällen war 26 mal Hypoplasia arteriarum nachweisbar, 
d. h. in fast der Hälfte der auf 395 Sektionen fallenden 57 Fälle von 
Hypoplasia arteriarum. 

Wenn in einem Drittel sämtlicher Sektionen Tuberkulose angenommen 
wird, muss der dritte Teil der Fälle von Hypoplasia arteriarum in dem 
Sinne aufgefasst werden, als ob diese ohnehin zur Verhältniszahl der 
Tuberkulose gerechnet worden wären, und so fiele bloss die Differenz 
zwischen dem Dritteil und der Hälfte auf Rechnung der durch ein enges 
Gefässsystem bedingten Disposition. Keinesfalls darf der Umstand 
ausser acht gelassen werden, dass diese Sektionen ausschliesslich kli¬ 
nischem Krankenraaterial entstammen, wo Tuberkulose aus didaktischen 
Gründen in viel geringerer Zahl vertreten ist, als beim Material anderer 
Krankenhäuser. Auch unter diesen Verhältnissen steht diese Statistik 
nicht gar zu weit hinter der von Burkhard (6) angegebenen Proportions¬ 
zahl zurück, nach welcher von 1262 zur Sektion gelangten Individuen 
im Alter von mehr als 18 Jahren bei 37 pCt. letale Tuberkulose ver¬ 
zeichnet ist (Pathologisch-anatomisches Institut, Dresden). Unter den 
obwaltenden Umständen muss angenommen werden, dass, wenn von 
Prädisposition überhaupt die Rede sein kann, diese mit dem schwäch¬ 
lichen und anämischen , Organismus, der als Begleiterscheinung der 
Hypoplasie betrachtet werden muss, in engem Zusammenhang stehe; die 
Widerstandsfähigkeit desselben gegenüber einer Infektion, die Fähigkeit, 
sie zu besiegen, sind möglicherweise auch infolge des herabgesetzten 
Wertes der Qualität des Blutes geringer. 

Virchow glaubte in der Hypoplasia arteriarum gesteigerte Prä¬ 
disposition für „PuerperalfieberEndokarditis und Typhus zu finden; 
auch teilte er 1880 zwei solche Fälle von Typhus abdominalis mit. 
Auch Beneke hält fest an der Prädisposition für Typhus (1881), indem 
er betont, bei dem vorwiegenden Teile der an Typhus Verstorbenen auf¬ 
fallend enge Arterien gefunden zu haben. — Dieser Umstand hatte schon 
im Jahre 1870/71 bei den während des Krieges an Typhus verstorbenen 
Soldaten seine Aufmerksamkeit erregt, insofern, als er bei 27 Sterbe¬ 
fällen bloss 8 mal normal weite Aorta fand, 19 mal war dieselbe eng. 
Jene 8 waren ebenfalls exzessiv schwere Fälle. — Es war durchaus 
von kräftig entwickelten, für Militärdienst sonst vollkommen tauglichen 
Individuen die Rede. Suter (46) stellt jeden derartigen Einfluss auf 
den Verlauf des Typhus oder einer anderen akuten Infektionskrankheit 
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entschieden in Abrede; die Kasuistik spricht jedoch trotzdem für Benekcs 
Standpunkt. — Wir können uns ferner auf Hillers Fälle berufen 
(I. 29, 30), wo bei jugendlichen Individuen während der ohne Zurück¬ 
bleiben irgend welcher Komplikationen verlaufenden Typhusrekonvaleszenz 
„plötzlich, ohne dass etwas Besonderes vorangegangen wäre^^, inmitten 
ganz leichter physischer Anstrengung der Tod erfolgte, desgleichen teilt 
Ortner einige Fälle, die gleichen Ausgang hatten, mit: in einem ist 
Pneuraonia crouposa (I. 47), im anderen leichter (1. 46), im letzten 
schwer verlaufender Typhus abdominalis (I. 45) verzeichnet; auch er¬ 
wähnt Ortner einen von Bamberger ihm persönlich raitgeteilten ähn¬ 
lichen Fall, wo der Tod durch Lungenentzündung erfolgte. Spitzer 
beobachtete bei einem 26 jährigen kräftigen Manne infolge von Gastro¬ 
enteritis subacuta am 18. Tage eingetretenen Exitus letalis (I. 48); bei 
der Sektion wurde ausser den entsprechenden Veränderungen am Darm 
und Hypoplasia arteriarum nichts Pathologisches gefunden. In Jakobs 
Falle (I. 15) trat der Tod infolge Rotlauf, in demjenigen Virchows 
(L 27) infolge Cholera nostras ein. Schabert und Burke heben ge¬ 
steigerte Neigung zu Endokarditis acuta und schwerem Verlauf derselben 
hervor; wir müssen annehmen, die Endokarditis sei unter den obwaltenden 
Verhältnissen nicht bloss aus dem Grunde schwerer, aus welchem auch 
die anderen akuten Infektionskrankheiten einen schwierigeren Verlauf 
nehmen, sondern auch deshalb, weil die am Herzen und Klappenapparat 
eintretenden Veränderungen ein schon a priori weniger leistungsfähiges 
Herz finden. In dem von uns beobachteten I. 3. Fall starb der Kranke 
an Typhusrezidive, in I. 6. an schwerem Typhus. 

Das Vorhergesagte lässt uns eine verminderte Widerstands¬ 
fähigkeit bereits erworbenen akuten Krankheiten gegenüber 
fast mit voller Gewissheit annehmen, doch kann durchaus nicht 
bewiesen werden, dass die Hypoplasia arteriarum die Disposition, diese 
Krankheiten zu erwerben, steigere. 

Die Gründe, weshalb das hypoplastische Gefässsystem unfähig jeder 
gesteigerten mechanischen Arbeitsleistung sei, wurden bereits dargelegt; 
bekanntlich erfordern die mit Fieber einhergehenden akuten Infektions¬ 
krankheiten anhaltende und bedeutend gesteigerte Mehrarbeit von Seiten 
des Herzens, welcher dieses wegen seiner infolge der Verengerung des 
Gefässsystems bereits verbrauchten Reservekräfte sehr häufig nicht mehr 
fähig sein wird, und so stellt sich sehr bald Erschöpfung ein. Die Er¬ 
schöpfung tritt um so gewisser und schneller ein, als der vorwiegende 
Teil der Krankheiten [besonders muss Typhus abdominalis betont werden 
(F. V. Koranyi)] infolge seines infektiösen Charakters mit parenchyma¬ 
töser oder fettiger Degeneration des Herzens einherzugehen pflegt. Auch 
hier muss daher die mangelhafte Widerstandsfähigkeit auf mechanischer 
Grundlage erklärt werden. Keinesfalls darf jedoch die gewonnene 
Impression verschwiegen werden, dass die bereits erwähnte und häufig 
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koinziclierte mangelhafte Blutbildung auch ihrerseits irgend welchen Ein¬ 
fluss auf den Umstand übe, dass die Widerstandsfähigkeit herabgesetzt 
erscheint. Wir verfügen jedoch in dieser Hinsicht über keinerlei Be¬ 
obachtungen. 

Quincke und Rauchfuss betrachten die Diagnose dieser Krank¬ 
heit auch im besten Falle nur als W'ahrscheinlichkeitsdiagnose. Nach 
Fraentzel, Burke und Apelt (1) bietet sie ein selbständiges, dia¬ 
gnostizierbares Krankheitsbild dar; Romberg erklärt ganz entschieden, 
das sichere Diagnostizieren der Krankheit sei ein Ding der Unmöglichkeit 
und hält das von Fraentzel entworfene Krankheitsbild für sehr früh 
entwickelte Arteriosklerose, welche mit Hypoplasia arteriarum nur in¬ 
sofern in Zusammenhang stehen könne, als die Entwicklung der Arterio¬ 
sklerose durch dieselbe beschleunigt werde. — Unsere eigenen Beob¬ 
achtungen widersprechen jedoch der Ansicht Rombergs. Es war aus 
den mittels Sektion kontrollierten Fällen ersichtlich, dass ein häufigeres 
Vorkommen der Arteriosklerose bei Hypoplasia arteriarum nicht gefunden 
werden konnte. 

Auf Grund unserer oben mitgeteilten Beobachtungen lassen sich für 
die Diagnose verwerten: 

1. Jugendliches Alter. 

2. Hochgradige, jeder Behandlung trotzende Anämie, für welche 
kein anderweitiger Grund gefunden werden kann. 

3. Nachweisbar mangelhafte Entwicklung anderer Organe. 
(Kleines Herz, Hypoplasia genitalium. In diese Kategorie gehören 
schwerere Störungen der ßlutbildung: Leukämie und Hämophilie.) 

4. Schnelles Ermüden jugendlicher Individuen bei sonst normalem 
Herzen, selbst nach einer der körperlichen Entwicklung entsprechend 
normalen oder einer noch so gering scheinenden physischen Arbeit. 

5. Subnormale Temperaturen oder bei Krankheiten, die mit 
Fieber einhergehen, ungewöhnlich geringe Temperatursteigerungen. Kühle 
der Extremitäten, welche entweder ständig ist oder anfallsweise eintritt 

6. Herzklopfen (welches sich bis zu stenokardischen An¬ 
fällen steigern kann), a) wenn sich dasselbe im Zustande vollkommener 
Kompensation schon bei geringer, mit der körperlichen Entwicklung nicht 
im Verhältnis stehender physischer Anstrengung einstellt, besonders bei 
Individuen mit schnellem Wachstum während der Pubertät; b) wenn 
das Herzklopfen als eines der Symptome der Kardioptose auftritt. 

7. Hypertropie des linken Herzens, wenn jeder anderweitige 
Grund dafür ausgeschlossen erscheint; diesem gegenüber das Fehlen des 
Jugularpulses. Der Radialpuls entspricht bald der Hypertrophie, bald 
kann besonders kleine Pulswelle beobachtet werden. 

8. Akute oder sich rasch entwickelnde Ueberanstrengung 
und Insuffizienz des Herzens schon nach geringer oder mit der 
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körperlichen Entwicklung höchstens im Verhältnis stehender einmaliger 
oder habitueller physischer Arbeit. 

9. Geringe Widerstandsfähigkeit Krankheiten — besonders 
akuten, infektiösen — gegenüber, wegen baldiger Erschöpfung des 
Herzens. 

Zweifellos können all diese Erscheinungen selten gleichzeitig be¬ 
obachtet werden; in je grösserer Zahl sie nachgewiesen werden können, 
mit desto grösserer Wahrscheinlichkeit wird die Diagnose aufgestellt. 
Apelt hebt auch die Neigung zu Infarkten hervor, in dieser eines 
der charakteristischen Symptome der Krankheit wähnend. Auf Grund 
unserer bisherigen Beobachtungen sind wir ausser stände dies zu be¬ 
kräftigen. 

Wenn die Herzinkompensation bereits eingetreten ist und deren 
Symptome im Krankheitsbilde vorherrschen, ist der Zustand, wie dies 
aus den unsererseits mitgeteilten Fällen deutlicher Inkompensation er¬ 
sichtlich war, vollkommen jenem entsprechend, der bei Klappenerkran¬ 
kungen, besonders solchen, welche die Mitralklappe betreflfen, gefunden 
wird. Ein Irrtum ist um so begreiflicher, wenn den Herzsymptomen 
Polyarthritis voranging, wie im II. 6. Fall, ohne dass sich Endokarditis 
hinzugesellt hätte. — Die unter den Augen des Arztes sich entwickelnde 
Insuffizienz, und ganz besonders deren Rückbildung weisen den richtigen 
Weg zur Diagnose. Jedenfalls müssen wir uns jedoch zu Apelts 
Meinung bekennen, nach welcher diese Fälle von Inkompensation schlechte 
Prognose geben und der Arzt selten Gelegenheit findet, eine Besserung 
des Zustandes zu beobachten. 

Es ist jedenfalls sehr bemerkenswert und könnte als Gegenbeweis 
für die von uns aufgestellten Behauptungen gelten, dass es trotz dieser 
Erscheinungen von 73 Fällen bloss 12 mal gelungen ist, die Diagnose 
schon bei Lebzeiten zu stellen (I. 22, 28, 31, 33, 34, 35, 36, 50, 55, 
56; II. 13, [Wahrscheinlichkeitsdiagnose] 16); von diesen wurden blo.ss 
6 durch die Sektion bestätigt (I. 22, 31, 55, 56; II. 13, 16). Wir 
fühlen uns jedoch veranlasst anzunehmen, dass der Grund hierfür nicht 
so sehr im Mangel der diagnostischen Zubehöre zu suchen sei, als eher 
darin, dass sich die Aufmerksamkeit nicht in gehörigem Masse auf die 
in Rede stehende Krankheit gerichtet hatte. 

Nach all diesen Erörterungen lässt sich über die Therapie nichts 
Nennenswertes sagen. Wenn es gelingt, die Diagnose zur rechten Zeit 
aufzustellen, d. h. solange die Kompensation des Herzens noch besteht, 
gleicht das Heilverfahren dem bei kompensierten Herzfehlern angewandten, 
dessen Einzelheiten zu erörtern hier vollkommen überflüssig wäre. Allen¬ 
falls muss bemerkt werden, dass sich kräftig gebaute Individuen vor 
jeder, mit physischer Anstrengung einhergehenden xArbeit streng zu hüten 
haben. 
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Wenn solche Individuen eine akute Infektionskrankheit akquirieren, 
muss schon frühzeitig durch entsprechende Behandlung alles daran ge¬ 
setzt werden, um die Herzfunktion bei Kraft zu erhalten; auch müssen 
wahrend der Rekonvaleszenz die gebnäuchlichen Vorsichtsraassregeln an¬ 
haltender und intensiver beachtet werden. Die Behandlung der eingetre¬ 
tenen Insufficientia cordis weicht in keinem Punkt von der Therapie der 
Insuffizienzen irgendwelchen andern Ursprungs ab. 
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Aus der 1. inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses ira Friedrichs¬ 
hain, Berlin (Professor Dr. Stadelmann). 

lieber Cysticerken ini vierten Ventrikel. 

Von 

Dr. Arthur Stern, 

Assistenzarzt. 

(Mit 1 Toitfigur.) 


Wenn es richtig ist, dass nach übereinstimmenden Beobachtungen die 
Finnenkrankheit bei uns zurzeit stark im Abnehmen begriffen ist, und 
dementsprechend auch die Cysticerkenerkrankung des Gehirns immer 
seltener wird, so hat jede kasuistische Mitteilung über diesen Gegenstand 
um so mehr Berechtigung. Die Seltenheit einer Erkrankung vermehrt die 
Schwierigkeit ihrer Diagnose. Der Sitz eines Cysticercus im IV. Ven¬ 
trikel bietet in anatomischer, klinischer und diagnostischer Hinsicht 
soviel des Interessanten, dass an der Hand einer Reihe von neuen 
Beobachtungen eine nähere Beschreibung dieses Krankheitsbildes wohl 
angebracht erscheint. 

Folgende vier Fälle von Cysticercus im IV. Ventrikel sollen die 
Grundlage bilden zu der nachstehenden Abhandlung. 

Der erste dieser Fälle wurde im vorigen Jahre von uns auf der 
I. inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses im Friedrichshain 
längere Zeit beobachtet. 

Ich lasse seine ausführliche Krankengeschichte folgen: 

Fall 1. Alfred Z., 20jähr. Stuckateur, unverheiratet, sucht am 31. 5. 05 das 
Krankenhaus Friedrichshain auf. 

Anamnese: Die Eltern und Geschwister sind am Leben und gesund. Patient 
will als Kind und späterhin nie krank gewesen sein, insbesondere keine geschlecht¬ 
liche Infektion durchgemacht haben. 

Seine jetzige Erkrankung führt er auf folgenden Betriebsunfall zurück: Am 
18. 3. 05 (vor zirka 10 Wochen) stiess er mit dem Vorderkopf gegen einen Gashahn 
und trug eine leicht blutende Wunde davon. Er arbeitete zunächst ohne wesentliche 
Beschwerden etwa 14 Tage weiter, bis er am 4. 4. sich schlecht fühlte und zu 
schielen begann. Der Zustand verschlimmerte sich und veranlasste ihn, Mitte April 
die Charite aufzusuchen, wo er bis Anfang Mai verblieb. Hier wurde, wie aus der 
dortigen Krankengeschichte hervorgeht, die Diagnose auf „traumatische Spät- 
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apoplexie“ gestellt. Aus dem damaligen Status ist u. a. hervorzuheben: Stra¬ 
bismus internus, Nystagmus, Papillendifferenz, Zangendeviation nach 
rechts, psychische Anomalien. 

Z. wurde ohne wesentliche Besserung entlassen und soll nach Angabe der 
Mutter in der letzten Zeit viel erbrochen und viel geschlafen haben, zeitweise 
ganz unbesinnlich gewesen sein. Das Schielen hielt an. Er klagte über Doppel¬ 
bilder nnd zeitweise auftretenden Schwindel. Kopfschmerzen will er nicht gehabt 
haben. Stuhl und Wasserlassen sollen ungestört, Appetit und Schlaf gut sein. Potus 
wird negiert. 

Status: Temp. 36,0. Puls 60. Resp. 24. 

Z. ist ein roittolgrosser, leidlich kräftig gebauter Mann in mittlerem Ernährungs¬ 
zustand. In seinem Wesen fällt sofort die grosse körperliche und geistige Trägheit 
auf. Er zeigt sich im übrigen leidlich orientiert, gibt auf Fragen gut Auskunft und 
benimmt sich geordnet. Er schläft fast andauernd, auch auf dem Stuhl sitzend. 
Der Gesichtsaasdruck ist meist unbeweglich nnd apathisch, die Sprache lang¬ 
sam und monoton. Es fällt ferner auf, dass Patient den Kopf dauernd steif und 
unbeweglich hält. Passive Bewegungen des Kopfes sind ohne Schmerzen möglich. Es 
besteht keine Klopfempfindlichkeit des Schädels. Beim Gehen taumelt er wie 
ein Trunkener nach beiden Seiten hin, aber ohne zu fallen. Dasselbe bei ge¬ 
schlossenen Augen. Es besteht kein Homberg, kein Schwindel beim Bücken. 

Augenbefund: Beide Pupillen, von gleicher mittlerer Weite, reagieren etwas 
träge auf Lichteinfall und Akkommodation. Der Augenhintergrund ist ohne patho¬ 
logischen Befund. Gesichtsfeld- und Sehprüfung ergibt keine groben Störungen. 
Beide Augen stehen dauernd in Konvergenzstellung, Abducenswirkung beider¬ 
seits hauptsächlich rechts beschränkt, Interni beiderseits vollkommen normal. 
Beschränkung beim Blick nach oben. Beim Blick nach rechts oben werden gleich¬ 
artige nebeneinander stehende Doppelbilder angegeben. Beim Blick nach oben und 
unten nystagmusartige Zuckungen. 

Die Zunge weicht deutlich nach rechts ab. Gaumensegel hebt sich 
gleichmässig bei der Phonation. 

Reflexe: Lebhafte Sehnen- und Plantarreflexe. Kein Pussclonus, kein Babinski. 
Würg- und Kornealreflexe normal. Die Sensibilität für alle Qualitäten überall intakt. 
Die grobe Muskelkraft des ganzen Körpers gering. Gehör normal; Trommelfellbefund 
ohne Besonderheiten. Die inneren Organe der Bauch- und Brusthöhle sind ohne 
pathologischen Befund, der Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Therapie: Jodkali. 

Im Allgemeinzustand änderte sich zunächst nichts. Liess man den Pat. auf¬ 
stehen, so schlief er im Sitzen ein. Kein Erbrechen, kein Kopfschmerz. Der Puls 
sinkt zeitweise bis auf 56. 

Zur Aufklärung des Falles in diagnostischer Hinsicht am 4. 6. erste Lumbal¬ 
punktion: Nach Einstich seitlich vom Dornfortsatz des 4. Lendenwirbels steigt die 
Lumbalflüssigkeit zunächst sehr rasch auf 620 mm Höhe, zeigt starke Puls-und 
Atemschwankungen und fällt spontan allmählich auf 270 mm. Sie ist wasserklar. 
Nach Ablassen von ca. 6 ccm steigt die Flüssigkeit noch auf 130 mm. Die Puls- 
und Atemschwankungen sind geringer. Nachdem im ganzen 7 com abgelassen sind, 
beträgt die Druckhöhe noch 100 bis 110 mm. Schluss der Lumbalpunktion. 

Die Flüssigkeit ist wasserhell, enthält Albumen in normaler Menge und Zucker. 
Im Sediment: 20—30 Lymphozyten im Gesichtsfeld, 10—15 Erythrozyten. 

6. 6. Der Effekt der Lumbalpunktion ist ein ganz auffälliger. Das 
Allgemeinbefinden, die Apathie sind erheblich gebessert. Pat. fühlt sich viel 
freier undistwenigersomnolent. Die Augenmuskellähmung ist erheblich 
geringer. Patient kann beide Augen viel ausgiebiger nach aussen und oben bewegen. 

Zftitfichr. f. klio. Medizin «1. Bd. H. 1 u. 2. 5 
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9. 6. Gestern Nacht ist mehrfaches Erbrechen anfgetreten, dabei war die 
Respiration bis auf 9 Atemzüge in der Minute verlangsamt. Der Zustand ist 
heute erheblich schlechter. Augenbefund heute wieder wie im Anfang. 

Der Erfolg der ersten veranlasste am 10. 6. zu einer zweiten Lumbal¬ 
punktion: Nach Einstich seitlich vom Processus spinosus des 4. Lendenwirbels 
steigt die Flüssigkeit auf 75 mm, ist ganz klar und zeigt deutliche pulsatorische 
Schwankungen. Bei leisen Hustenstössen steigt die Flüssigkeit auf 300 mm Höhe. 
Unter langsamem Abfliessen wird nur etwa ^2 ccm abgelassen, wonach die Druck¬ 
höhe noch 35 mm beträgt. Geringe, aber deutliche Pulsschwankungen. Nach Ab¬ 
lassen von 1 ccm im ganzen steigt der Druck auf 30 mm ,* von einer weiteren Druck- 
emiedrigung durch Ablassen von Liquor wird Abstand genommen. Die Lumbal¬ 
flüssigkeit enthält Albumen in normaler Menge, im Sediment wieder reichlich Lym¬ 
phozyten (bis 30 im Gesichtsfeld) und einige Erythrozyten. 

11. 6. Nach der gestrigen Lumbalpunktion fühlt sich Patient subjektiv etwas 
wohler und ist munterer. Er hatte gestern noch einmal Erbrechen. Der Augen- 
befund aber bleibt diesmal unverändert. 

Im weiteren Verlauf wechselte der Zustand ausserordentlich. 
Zeiten leidlichen Allgemeinbefindens, in denen auch die Augenmuskel- 
lähmungen, das Taumeln beim Gehen, die Apathie zurücktraten, und 
Pat. sich ausser Bett sehr wohl fühlte, wechselten mit Zuständen voll¬ 
kommener Somnolenz, in denen der Patient aus dem Schlafe kaum zu 
erwecken war, häufig erbrach und einen vollkommen stuporösen Eindruck 
machte. Er gab dann kaum auf Fragen Antwort. Dabei äusserte er 
nie Kopfschmerz. Der Augenhintergrund blieb normal. Erschien 
der Suggestion zugänglich zu sein, wenigstens war der taumelnde 
Gang durch suggestive Massnahmen günstig zu beeinflussen. 

Am auflTallendsten war aber der rasche und häufige Wechsel in 
den Erscheinungen, das Kommen und Verschwinden der zerebralen 
Symptome. Es erschien daher in diesem Stadium uns sowohl wie dem 
Neurologen und Ophthalmologen die Diagnose „Hysterie*^, speziell mit 
Berücksichtigung des Unfalls in der Anamnese als „traumatische Neurose“, 
sehr naheliegend. 

12. 7. Dritte Lumbalpunktion. Nach Einstich seitlich vom 4. Lenden¬ 
wirbel steigt die Flüssigkeit auf 230 mm, zeigt geringe pulsatorische Schwankungen. 
Nach Ablassen von 4 com des wasserklaren Liquor steigt der Druck auf 195 mm 
(pulsatorische Schwankungen). Nach Ablassen von weiteren 5 ccm steigt der Druck 
noch auf 135 mm, die pulsatorischen Schwankungen sind gering. Schluss der 
Lumbalpunktion. 

Der Albumengehalt des Liquors ist nicht vermehrt. Im Sediment Anden sich 
wieder reichliche Leukozyten. 

15. 7. Pat. ist wieder vollkommen soporös. Pulsfrequenz wechselnd zwischen 
72 und 112. 

18. 7. Augenhintergrund normal. Intensive Konvergenzstellung der 
Augen. Augenbewegungen sind überhaupt nicht aaszulösen. 

25. 7. Pat. hatte in den letzten Tagen etwas höhere Temperaturen, bis 38,1®. 
Das Allgemeinbefinden ist noch schlechter geworden. Pat. reagiert immer weniger. 
Es fällt schwer, ihm Nahrung beizubringen. Die Respiration ist meist bis auf 12 Atem¬ 
züge pro Minute verlangsamt. 
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Gebilde, welches mit einem feinen Stiel in der rechten Seitennische 
fest sitzen bleibt. 

Die sorgfältige Untersaobung des Körpers, besonders der Addaktoren und Bi- 
cipites ergibt nirgends Parasiten. Im Darmkanal keine Tänien, überall 
normale Schleimhautverhältnisse. An den übrigen Organen keine Besonderheiten. 
(Vergl. die umstehende Abbildung des Cysticercus. Obwohl er mit einem Stiel in der 
rechten Seitengrube festsass, konnten seine Blasen doch in der Ventrikelhöble frei 
flottieren. Die Abbildung gibt die Lage des Gebildes wieder, wie es sich bei Eröffnung 
des Ventrikels präsentierte.) 

Zusammenfassung: Angeblich im Zusammenhang mit einem 

Kopftrauma treten folgende klinische Symptome auf; Erbrechen, Schlaf¬ 
sucht, ünbesinnlichkeit, Nackensteifigkeit, Schwindel, Taumeln beim Gehen. 
Beiderseitige Abduzens- und partielle Okulomotorius-Parese, Nystagmus, 
träge Pupillenreaktion, Verlangsamung von Pulsfrequenz und Respiration. 
Keine Stauungspapille. Kein Kopfschmerz. Starker Wechsel der Sym- 
pton:e. Fehlen sicherer organischer Zeichen lässt anfänglich an „Hysterie*^ 
denken. Die Lumbalpunktion ergibt anfangs stark erhöhten Druck und 
beeinflusst den Zustand auffallend günstig, später geringeren Druck und 
bleibt ohne Einfluss. Nach mehreren Wochen erfolgt unter zunehmendem 
Stupor und hohem Fieber, Schlucklähraung und zuletzt Atemlähmung 
der exitus. Die Sektion ergibt: Cysticercus racemosus im 4. Ventrikel 
(solitär). Hydrocephalus int. und ext. Eitrige Bronchitis. — 

Die folgenden drei Fälle von Cysticercus im IV. Ventrikel, aus 
früheren Jahren stammend, deren Krankengeschichten ich hier anschliesse, 
hat mir mein hochverehrter Chef, Herr Prof. Stadelmann, zur Be¬ 
arbeitung überlassen. Fall II und III wurden in den Jahren 1897 bzw. 
1900 bis 1902 im Krankenhause am Urban, Fall IV in der Dorpater 
medizinischen Klinik im Jahre 1892 beobachtet. 

Fall II. Stephan M., ISjähriger Schneider aus Berlin. Tag der Aufnahme: 
18. 6. 97. 

Anamnese: Vater ist an Blutsturz, Mutter an Asthma gestorben. Drei Ge¬ 
schwister leben und sind gesund, zwei sind früh gestorben. 

Seit 8 Tagen klagt Pat. über Schmerzen beim Beugen und Drehen des 
Halses, starken Schmerz an den Schläfen und an den Augen, an letzteren besonders 
morgens. Appetit und Schlaf gut, wenig Stuhlgang. Potus und Infektion werden 
negiert. 

Status praesens am 19. 6.: Kräftiger, frisch aussehender, junger Mensch, 
ohne Oedeme, ohne Exantheme, mit Inguinaldrüsenschwellungen beiderseits, Schwel¬ 
lung der Unterkieferdrüsen in mässigem Grade, ebenso der Nackendrüsen. 

Thorax gut gewölbt. 

üeber den Lungen normaler Befund. 

Herzdämpfung normal. Töne rein. Puls gleich- und regelmässig, gut gespannt, 
80 in der Minute. Abdorainalorgane ohne Besonderheiten. Leber- und Milzdäropfung 
nicht vergrössert. Zunge leicht belegt, Rachenorgane etwas gerötet und geschwollen. 

Urin ohne Albumen und Saocharum. Stuhlgang angehalten. 

Drehende sowohl wie beugende Bewegungen des Halses sind dem 
Kranken schmerzempfindlich und dadurch erschwert. Ausserdem klagt er 
über Schmerzen im Kopfe, und zwar iro Gebiete des Nervus supraorbitalis, so 
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wohl an der Austrittsstelle desselben wie über der Scbläfengegend beiderseits. Eine 
Herabsetzung der Sensibilität besteht nicht. 

21. 6 . Rachenorgane nur noch leicht gerötet. Bewegungen des Halses noch 
leicht beschränkt. Auch klagt der Kranke noch über Kopfschmerzen. Appetit, Schlaf gut. 

26. 6 . Pat. klagt noch immer über Schmerzen im Gebiet des N. supra- und 
infraorbitalis. Beim Gehen fällt es auf, dass Pat. die Wirbelsäule steif hält 
und im ganzen eine gewisse Unsicherheit zeigt. Es besteht Andeutung von 
Rom borg. Bei der Augenspiegeluntersuchung zeigt sich beiderseits die Papille sehr 
verwaschen, die Venen äusserst prall gefüllt, die Arterien eng. Auf Befragen gibt 
Pat. an, dass er seit etwa 5 Monaten nicht mehr so gut sehe, wie früher, dass er 
Doppelbilder habe. 

28. 6 . Pat. bat heute noch dieselben Beschwerden, besonders tritt der Schmerz 
heute an beiden Schläfen auf. Pat. erhält seit zwei Tagen Jodkali. 

SO. 6 . Augenuntersuchung (Dr. Moll): Stauungspapille auf dem linken 
Auge etwa 2 mm. Ausserdem besteht totale Hypermetropib von zwei Dioptrien, sodass 
für die Stauungspapille vier Dioptrien herauskämen, gleich IY 3 Niveaudifferenz. 
Rechts genau dasselbe. 

Die Prüfung der Doppelbilder ergibt kein unzweifelhaftes Resultat wegen der 
differenten Angaben des Pat. Das aifizierte Auge scheint das rechte zu sein. Darüber 
hinaus kann ein Urteil nicht abgegeben werden. 

1 . 7. Lumbalpunktion. Druck steigt rasch bis auf 320 mm, um dann wieder 
ein wenig zu fallen. Die Flüssigkeit spritzt beim Einstechen gleich im Strahl heraus, 
ist klar und wasserhell. Nachdem ungefähr 35 ccm abgelassen sind, hat die Flüssig¬ 
keit noch einen Druck von 85—90 mm. Die Lumbalpunktion wird unterbrochen. 

Reaktion der Flüssigkeit schwach alkalisch. Eiweissgehalt sehr gering. Die 
Tromm ersehe Probe gibt einen recht deutlichen Zuckergehalt. Spezifisches Gewicht 
1,0066. 

Die Untersuchung Y 4 Stunde nach der Lumbalpunktion ergibt, dass die 
Stauungspapille ziemlich dieselbe Höhe wie früher hat, vielleicht besteht pLui beiden 
Augen ein Unterschied von Y 2 I^ioplrie, doch ist auch dieses Resultat ein zweifel¬ 
haftes. 

2. 7. Pat. klagt über erneute Kopfschmerzen, heftige Schmerzen im 
Nacken, die sich bei Druck auf die Halswirbelsäule anscheinend steigern. Er klagt, 
dass diese Schmerzen, namentlich wenn er steht oder geht, auftreten. Im objektiven 
Befund ist nichts verändert. 

7. 7. Nachdem gestern die Beschwerden des Pat. etwas gelindert waren, treten 
sie heute wieder mit erneuter Heftigkeit auf. Temperatur normal. Puls 88 . 

9. 7. Pat. klagt über vermehrte Schmerzen, namentlich längs der Halswirbel¬ 
saule und des Rückens. Die Schmerzen im Gebiete des N. supra- und infraorbitalis 
und an den Schläfen bestehen noch unverändert fort. Temperatur normal. Puls 72. 

12. 7. Pat. gibt an, dass die Schmerzen morgens besondere Heftigkeit erreichen, 
nachmittags und gegen Abend nachlassen. Antifebrin ohne Wirkung. 

Zweite Lumbalpunktion: Ergibt beim ersten Einstich stark sanguinolente 
Flüssigkeit. Nach einer Punktion, die etwas höher gemacht wird, fliesst vollkommen 
klare Flüssigkeit ab, bei der dritten, einen Interlumbalraum tiefer, eine Spur sanguino¬ 
lenter Flüssigkeit. Der Druck steigt auf 130—140 mm. Im ganzen sind ca. 5 ccm 
Lumbalflüssigkeit abgelassen. Nach der Punktion klagt Pat. über dieselben Schmerzen. 

Bei der Nachmittagsvisite liegt Pat. mit weit nach hinten gebogenem 
Kopf im Bett. Es gelingt leicht, dem Kopf die normale Stellung zu geben. Bewegung 
des Kopfes nach allen Seiten ausführbar, ohne dass Pat. Schmerz äussert. Die Klagen 
des Pat. sind die alten über Schmerzhaftigkeit im Nacken, Kreuz, an den Schläfen 
und über den Augen. Im Laufe des Nachmittags keine Veränderung im Befinden. 
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Abends kurz vor 11 Uhr wird Pat. von der Schwester auf dem Fussboden liegend 
gefunden; nach Angabe der anderen Pat. ist er plötzlich aus dem Bett ge¬ 
fallen. Er wird ins Bett zurückgebracht, erhält Kampfer, doch tritt schon nach 
wenigen Minuten der Exitus ein. 

Auszug aus dem Gehirn-Sektionsprotokoll (Prof. Benda): Starke Ab¬ 
flachung der Hirnwindungen. An der Basis finden sich im vorderen Abschnitte keine 
auffälligen Kompressionen. Das Tentorium ist nicht auffällig gewölbt. In der hinteren 
Schädelgrube ist reichlich klare Flüssigkeit, am Trigonum intercrurale ist die Araoh- 
noidea verdickt, durch Ansammlung klarer Flüssigkeit prall gespannt, ebenso ist sie 
vom Boden der Fossa Sylvii durch Flüssigkeit fast blasig abgehoben. Beim An¬ 
schneiden der Arachnoidealbrücke des Trigonum kommt Flüssigkeit, welche sich aus 
dem Infundibulum ergiesst. Pons und Oblongata sind abgeplattet, von vermehrter 
Konsistenz. Der linke Seiten ventrikel ist trotz des durch Abfliessen der Flüssig¬ 
keit eingetretenen Einsinkens noch mächtig ausgedehnt, er enthält ziemlich 
klare, mit geringfügigen Bfutpunkten durchsetzte Flüssigkeit. Im rechten Seiten¬ 
ventrikel der gleiche Befund. Das Ependym des Bodens beider Ventrikel 
stark verdickt, besonders über der Stria des Corpus Striatum, aber auch über dem 
Thalamus feinkörnig, grau und auch dem Gefühl nach stark gekörnt. Die Körnung 
des Ependyms setzt sich in die Wandung des dritten Ventrikels fort, und auch die 
Höhle des dritten Ventrikels ist beträchtlich ausgedehnt. Die Oberfläche 
des Kleinhirns zeigt eine diffuse, aber ziemlich mässige Verdickung. Beim Ein¬ 
schneiden des Kleinhirns zeigt sich äusserst schlaffe, ödematös durchtränkte Kon¬ 
sistenz. Man gelangt, statt in die Höhle des Ventrikels unter dem Velum 
medulläre zu kommen, in eine wulstige, fast rein weisse oder grau durch¬ 
scheinende Membran, die eine sehr unregelmässige Höhle umschliesst. 
In der Höhle befindet sich eine eben haselnussgrosse, ziemlich schlaffe, 
bräunlich-graue Blase, die stellenweise der Wandung fest adhäriert, 
sonst ödematöse Flüssigkeit. Beim vollständigen Eröffnen des Hohlraums 
ergibt sich, dass er in den Aquaeductus Sylvii einmündet, also doch 
dem IV. Ventrikel entspricht. Der Boden des Hohlraums und derSeiten- 
wand ist von der gleichen wulstigen knorpelartigen Membran gebildet, 
die sich nach hinten in eine Raphe am Ende des Calamus scriptorius 
hinaufschiebt. Nach vorn geht die Membran allmählich in das verdickte Ependym 
über. Der Aquaeductus Sylvii ist stark erweitert. Die Kleinhirnhemisphären 
sind äusserst schlaff und stark serös durchtränkt. Die Gliaverdickung erstreckt sich 
in alle Recessus des IV. Ventrikels, besonders auch in beide Foramina lateralia, in 
deren rechtem der Stiel der Parasitenblase festsass. An der Schädelbasis 
sind keine Abnormitäten der Dura und der Knochen erkennbar. 

Die Untersuchung der im IV. Ventrikel gefundenen Blase ergibt, dass es 
sich wohl mit Sicherheit um einen Cysticercus handelt; an einer Stelle hat 
es den Anschein, als ob man hier den Scolex sehen könne, doch sind die Saugnäpfe 
nicht mit Sicherheit nachzuweisen, ebenso wenig vermag man den Hakenkranz aufzu¬ 
finden. 

Zusammenfassung: Bei einem vorher gesunden jungen Mann treten 
plötzlich folgende Symptome auf: Kopfschmerz, speziell Schmerzen beim 
Beugen und Drehen des Kopfes, Supraorbitalneuralgie, Nackensteiflgkeit, 
beiderseitige Stauungspapille, Doppelbilder. Unsicherer Gang. Die Heftig¬ 
keit der Schmerzen wechselt stark. Diagnose: Tumor cerebri. Die erste 
Lumbalpunktion ergibt erhöhten Druck. Es werden 35 ccm abgelassen. 
Zustand unverändert. Die zweite Lumbalpunktion (14 Tage später) er- 
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gibt normalen Druck. Es werden nur 5 ccm abgelassen. Am Abend 
desselben Tages tritt plötzlich exitus ein. 

Die Sektion ergibt einen im IV. Ventrikel eingebetteten Cysticercus. 
Hydrocephalus int. et ext. 

Fall III. Frau W., 40 Jahre, aus Berlin. Wird zum ersten Mal am 4. 7. 1900 
ins Krankenb. am Urban in bewusstlosem Zustande eingeliefert. Sie soll einen Tag 
vorher beim Waschen unwohl geworden sein. Seit heute morgen liegt sie in 
völlig apathischem Zustande da. Bezüglich etwaiger Intoxikation ist nichts zu 
eruieren. Fat. ist vor 5 Wochen niedergekommen und bereits 3 Tage nach der 
Entbindung aufgestanden. 

Status praesens: Ziemlich kleine, magere Patientin von leicht gelblicher 
Hautfarbe. Sie liegt in passiver Rückenlage im Bett und ist völlig apathisch. 
Sensorium benommen. Pat. reagiert nicht auf Anrufen. Augen andauernd geschlossen, 
nur vereinzeltes Blinzeln. Pupillen ganz eng, reagieren nicht. Lähmungen sind 
nicht vorhanden. Passiven Streckbewegungen der Arme wird ein gewisser Wider¬ 
stand entgegengesetzt. Sensibilität des ganzen Körpers stark herabgesetzt (an der 
linken Seite scheinbar stärker als rechts) ohne bestimmbare anästhetische Bezirke; an 
einzelnen Stellen kann man eine Nadel tief ins Fleisch stecken, ohne dass Reaktion 
erfolgt, an anderen reagiert Pat. durch Abwehrbewegung, aber meist sehr verlangsamt. 
Funktionsprüfung der anderen Sinnesorgane nicht möglich. — Patellarreflex links 
schwächer als rechts. Plantarsehnenreflex erhalten. Stuhlgang und Urin angehalten. 
Der durch Katheter gewonnene Urin enthält: A—; S—; D — ; Indikan-}-. Atmungsehr 
tief, beiderseits gleichmässig, 18 pro Min. Puls kräftig, voll, langsam, 54 pro Min. 

Lungen: Grenzen 11. Brustwirbel, rechts vorn 6. Rippe; Lungenschall über¬ 
all voll, reines Vesikuläratmen. 

Herz: Linker Sternalrand, 4. Rippe, Spitzenstoss innerhalb der Mammillarlinie, 
Herzaktion ruhig, regelmässig, Herztöne rein. Abdomen ohne Besonderheiten. Keine 
Druckempfindlichkeit oder Resistenz zu konstatieren. Pat. schluckt einigermassen; 
nach jedem Schluck macht sie kauende Bewegungen. Thrombosen der Schenkelvenen 
sind nicht zu fühlen, in der Schenkelbeuge sind nur vereinzelte kleine Drüsen fühlbar. 
Temperatur bei der Aufnahme 38,5, am nächsten Morgen normal. Die gynäkologische 
und rektale Untersuchung ergibt (ausser einem reichlichen Fluor albus) keine patho¬ 
logischen Veränderungen. 

7. 7. Seit vorgestern Abend beginnt Pat. etwas klarer zu werden, wenigstens 
zu sprechen. Gestern klagte sie über Schmerzen in der 1. Lunge ohne objektiven 
Befund, beute nur über allgemeine Mattigkeit. Objektiv absolut nichts nach¬ 
weisbar. Nahrungsaufnahme gering. Puls 76. 

10. 7. Pat. spricht jetzt einigermassen, ist sehr apathisch und äussert sich 
kaum über ihre Beschwerden. Klagen über Kopfschmerzen, die sich nach Appli¬ 
kation einer Eisblase bessern. Sie wird beim Aufsetzen immer schwindelig. 

Therapie: Valeriana, kalte Abreibungen. 

16. 7. Geheilt entlassen. 

Diagnose: Hysterie. 

Am 20. 10. 01 (also 1^4 Jahr später) wurde die Pat. wieder auf die 
innere Abteilung des Krankenhauses aufgenommen. Sie gibt an, dass sie sich 
seit dem vorigen Jahre nie recht wohl gefühlt und namentlich oft an Kopf¬ 
weh gelitten habe. Ihre jetzige Krankheit begann am 8.9. gleich nach einem 
Partus. Sie bekam nach jeder Nahrungsaufnahme heftiges Erbrechen, ein Zustand, 
der fortdauert. Erwähnenswert ist, dass sie acht Mal geboren hat; 6 Kinder sind 
gesund. Die beiden letzten starben bei der Entbindung. Seit der letzten Geburt am 
8 . 9. übelriechender Ausfluss; sie wurde deswegen vor 8 Tagen (12. 10. 01) auf der 
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chirurgischen Station des Krankenh. behandelt. Hier wurde (laut Krankengeschichte) 
eine diffuse DruckempGndiichkeit der Magengegend iestgestellt. Die Aufblähung ergab 
keinen Tiefstand der Magengrenze, keine fühlbaren Resistenzen. Der übrige Organ¬ 
befund weist ausser einer leichten Zystitis keine Besonderheiten auf. 

15. 10. Erbrechen, das seit 2 Tagen aufgehört hatte, setzt heut wieder ein. 
Pat. liegt ziemlich apathisch da. Leib völlig weich, anscheinend nicht schmerzhaft. 
Magenspülungen. 

17. 10. Erbrechen hält au, und zwar unabhängig von der Nahrungsaufnahme. 

18. 10. Erbrechen hörtauf. Pat. macht entschieden einen nervös affi zierten 
Eindruck. Reflexe deutlich gesteigert. Anästhesien an den Beinen. Das Er¬ 
brechen wird als „hysterisch“ aufgefasst und Pat. am 

20. 10. 01 nach der inneren Abteilung verlegt. 

Status praesens, am 22. 10. 01: Mässig genährte Pat. von grazilem Knochen¬ 
bau, geringer Adipositas. Die inneren Organe (wie oben) ohne pathologischen Befund. 
Haut und sichtbare Schleimhäute blass; Zunge leicht belegt. Stuhlgang angehalten. 
Pat. erbricht nach jeder Mahlzeit. Eine Magenuntersuchung (nach Probefrühstück) 
ergab 29 pCt. Gesamtazidität, keine freie Salzsäure und keine Milchsäure. Im mikro¬ 
skopischen Präparat nur Hefepilze und Stärke. Das Probefrühstück ist mässig verdaut. 

Therapie: Valeriana. 

25. 10. Nachdem Pat. sich bereits gestern Vormittag nicht ganz wohl fühlte, 
bot sie nachmittags plötzlich das Bild eines Kollapses. Sie verlor das Be¬ 
wusstsein und war an allen Gliedern gelähmt. Der Puls wurde klein und 
setzte Minute aus. Die Mundwinkel waren verzogen. Pulszahl 48. Das Abdomen 
war weich. Pat. bekam Kampher. Der Zustand ging nach 10 Minuten vorüber. 
Heute befindet sich Pat. so wohl wie gewöhnlich. Puls beschleunigt (90). 

28. 10. Geheilt entlassen. 

Diagnose: Hysterie. 

Am 5. 3. 02 (also Y 4 später) wird die Pat. zum 3. Male aufgenommen. Sie 
ist in leidlichem Ernährungszustand und bei klarem Bewusstsein. Sie klagt über 
Kopfschmerzen. Die Nahrungsaufnahme soll seit Wochen gering gewesen sein. Seit 
8 Tagen ist trotz Abführmitteln kein Stuhlgang erfolgt. Pat. soll 2 m Bandwurm 
erbrochen haben; Anthelmintica wurden erbrochen. Pat. leidet seit längerer Zeit 
an „ewigen Kopfschmerzen“. Innere Organe 0 . B. Haut und Schleimhäute blass. 
Pupillendifferenz. Wenige Stunden nach der Aufnahme plötzlicher 
exitus. (Die Pat. soll während ihres Aufenthaltes auf der chirurgischen Klinik 
(12.--20. 10. 01) schon über einen Bandwurm geklagt haben, der damals aber im 
Stuhl nicht nachgewiesen wurde.) 

Pathologisch-anatom. Befund: Hauptkrankheit: Cysticerkose des 
Gehirns. — Cysticercus ventriculi quarti, Ependymitis chronica, 
Hydrooephalus internus. 

Respirationssystem: Hyperämie der Lunge, Anschoppung der Unterlappen, 
Oedem, akute Bronchitis und IVacheitis, rechts Pleuritis fibrinosa. Anthrakose der 
bronchialen Lymphdrüsen. Nierenhyperämie, Nierennarben. 

Leber: Vereinzelte Cysticerken der Leberkapsel, Cholelithiasis. 

Zusammenfassung: Eine sonst vollkommen gesunde Frau erkrankt 
in längeren Zeitintervallen mehrere Male (2 mal im Anschluss an Ent¬ 
bindungen!) mit heftigen zerebralen Erscheinungen: Bewusstlosigkeit, Er¬ 
brechen. Die Anfälle dauern das erste Mal ca. 2 Tage, das zweite Mal 
10 Min. und gehen vorüber, ohne irgendwelche körperliche Veränderungen 
zu hinterlassen. In der Zwischenzeit viel Kopfschmerz, Erbrechen, auch 
Schwindel. Im dritten Anfall plötzlicher Exitus. 
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Das rasche Kommen und Schwinden der Anfälle ohne schweren, 
organischen Befund wird als Hysterie gedeutet, zumal bei dem nervösen 
Habitus der Patientin. Die Sektion ergibt einen Cysticercus im IV. Ven¬ 
trikel mit Hydrocephalus internus; als Nebenbefund Cysticerken der Leber. 
Die Pat. litt an einer Tänie und soll kurz vor ihrem Tode 2 ra Band¬ 
wurm erbrochen haben. 

Fall IV., Jean T., 30 Jahre alt, Bauer, sucht am 4. 9. 1892 die medizin. Uni¬ 
versitätsklinik in Dorpat (Dir. Prof. Stadel mann) auf. Krankengeschichte aus- 
zäglich: 

Anamnese: Pat. hat keinerlei schwerere Erkrankungen durchgemacht. Vor 
etwa einem Jahre Lues mit Sekundärerscheinungen. Er ist bald darauf antisyphi¬ 
litisch behandelt worden und hat im ganzen 14 Spritzen Hg bekommen, die letzte 
etwa 2 Wochen vor seinem Eintritt. Seit 3 Monaten leidet Pat. an Erbrechen, 
welches sich ziemlich unabhängig von den Mahlzeiten unregelmässig, mehrmals 
täglich einstellt, dabei häufig saures Aufstossen. Seit einiger Zeit häufig starke 
Kopfschmerzen und Schwindel, Schmetzen in der Nackenmuskulatur und 
im Röcken, im Beginn der Krankheit sind die Haare ausgefallen. 

Karzer Befund: Allgemeiner Ernährungszustand gut, Schleimhäute etwas 
anämisch. Lymphdrüsen überall stark geschwollen. Pat. erbricht mehrfach und hat 
auch Durchfalle. 

10. 9. Gesiohtsausdruck und Habitus sehr deprimiert; vollständig teil¬ 
nahmslos. 

Am 12. 9. wird mit einer Schmierkur begonnen. Im weiteren Verlauf zeigte 
sich, dass beim Gehen Schwindel auftrat und Pat. beim Stehen mit geschlossenen 
Augen wenig schwankte. Das Erbrechen war zuzeiten stärker, zeitweise sistierte 
es. Die Untersuchung des Magensaftes ergab keine Besonderheiten. 

6. 10. Kopf benommen; Neigen des Kopfes geschieht wegen einer gewissen 
Starrheit des Nackens schlecht und langsam; ebenso fällt Pat. das Bücken schwer. 
Die Dornfortsätze der Wirbelsäule sind auf Druck empfindlich. 

7. 10. Beim Neigen des Kopfes gibt Pat. Schmerzhaftigkeit der Halswirbel an. 
Druck auf den Kopf ruft Schmerzen in den Hals- und oberen Brustwirbeln hervor. 
Gewendet wird der Kopf nur langsam und vorsichtig. 

10. 10, Bauchdeckenreflex nur rechts sehr schwach hervorzurufen. 

Im weiteren Verlauf beherrschten Kopfschmerzen, Nacken¬ 
steifigkeit, Benommenheit und Erbrechen das Krankheitsbild, 
waren aber in ihrer Intensität sehr variabel. Es wechselten fortwährend 
freie Intervalle mit heftigen Erscheinungen ab. Es stellte sich dann 
immer stärker werdender Schwindel ein, so dass am 

5. 12. Pat. nicht gehen kann, weil er umzufallen fürchtet. 

6. 12. Starker Fussklonus. 

26. 12. Augenspiegelbefund: Rechts Stauungspapille ausgebildet, 
links im Entstehen. 

10. 1. 93. Status: Ziemlich kräftig gebauter Mann in leidlich gutem Ernährungs¬ 
zustand. Pat. klagt über Benommenheit des Kopfes, Schwindel, Schmerzen in der 
Nackengegend und im Hinterhaupt. Früher litt er durch häufiges Erbrechen, jetzt hat 
dieses aufgehört. Der Schwindel tritt häufig bei Bewegungen auf, nament¬ 
lich wenn Pat. sich bückt. Bei solchen Anfällen hat er das Gefühl, als 
ob er amfallen müsse; dass sich die ihn umgebenden Gegenstände 
scheinbar selbst drehen, kommt selten vor, zuweilen wenn er auf dem Rücken 
im Bett liegt. Gang unsicher, bisweilen schwach taumelnd; auf einem geraden 
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Strich kann Pat. gar nicht gehen. Rombergsohes Phänomen ist nicht sehr aus¬ 
gesprochen. 

Beim Beklopfen des Schädels keine Schmerzen. Die Motilität im Stirnteil des 
Fazialis ist gut, Beweglichkeit der Lider gut. Die Beweglichkeit der Bulbi beschränkt, 
indem Pat. einen seitlich gehaltenen Gegenstand nur dann fixieren kann, wenn er den 
Kopf nach der entsprechenden Seite drehen kann. Bewegungen nach oben und unten 
ziemlich ausgiebig. Kenvergenzbewegungen werden gut ausgefübrt. Pupillen gleich¬ 
weit, reagieren auf Lichteinfall gut. Pat. gibt an, dass seine Sehschärfe nach einer 
früheren Verschlechterung jetzt ganz gut sei, doch hat er auf dem rechten Auge die 
Empfindung, als ob sich beständig ein Haar vor demselben hin und her drehe; früher 
hat er beständig mouches volantes gesehen. Der Augenspiegelbefund ergibt auf dem 
rechten Auge eine ausgebildete Stauungspapille. Die Papille ist um 3 Diopirieen 
erhöht. Sie erscheint vollständig verwaschen, sehr stark hyperämisch. Die Venen 
sind stark geschlängelt und erweitert, die Arterien atrophisch, ln der Papille mehr¬ 
fache Blutungen, die in der Nähe der Venen liegen. Die Papille des linken Auges 
verwaschen und ziemlich stark injiziert. 

Die rechte Nasolabialfalte etWas verstrichen. Der Mond kann nur nach 
links verzogen werden, nach rechts nicht. Der linke Mundwinkel steht tiefer als der 
rechte (?). Pfeifen und Mundspitzen gelingt. Die Oberlippe wird links besser als 
rechts gehoben. Die Sensibilität im Trigeminusgebiet normal. Gehör, Geschmack, 
Geruch gut. Kaumuskulatur gut. Zunge wird gerade herausgestreckt. Fibrilläre Muskel¬ 
zuckungen. Der linke Gaumenbogen hängt tiefer als der rechte. Gaumenrefiexe herab¬ 
gesetzt. Die Sprache ist etwas monoton. Schlingbeschwerden sind nicht vorhanden. 
Speichelfluss reichlicher als normal. 

Muskulatur des Halses und des Nackens ist etwas druckempfindlich, ebenso die 
Dornfortsätze der Wirbelsäule. Die Bewegungen des Kopfes werden langsam 
ausgeführt. Aktive Beweglichkeit in allen Gelenken erhalten. Geringe Ataxie der 
Arme: nach vorgehaltenen Gegenständen greift Pat. hastig und unsicher. Keine 
Mitbewegungen, kein Intensionszittern. Normale passive Beweglichkeit. Normales 
trophisches Verhalten der Muskulatur. Die grobe Kraft der rechten Extremitäten, 
namentlich der oberen, ist im Vergleich zur linken herabgesetzt, während Pat. angibt, 
früher auf der rechten Seite stärker gewesen zu sein. Alle Gefühlsqualitäten bis auf 
das Lokalisationsvermögen nicht grob gestört: Pat. weist auf den Ort einer Reizung 
nicht genau hin, sondern stets 2—3 Zoll daneben. Rechts gesteigerte Schmerz¬ 
empfindung. 

Fusssohlenreflexe rechts lebhafter als links, ebenso Kremaster- und Bauchdecken- 
reflexe. Rechts Patellarreflex > links, sonst die Sehnenreflexe normal. — Sprechen 
frei, Lesen gut. Schrift- und Wortversländnis vorhanden. 

In den nächsten Tagen erfolgte wieder häufiges Erbrechen. Dabei Klagen über 
Magenschmerzen und schlechten Geschmack im Munde. 

26. 1. Radikaloperation einer rechtsseitigen Leistenhernie auf der chirurgischen 
Abteilung. 

10. 2. Wieder in die interne Abteilung aufgenommen. Klagt über Schwindel. 

15. 2. Ameisenlaufen auf dem Rücken und im linken Arm. 

27. 2. Pat. kann garnicht auf dem Striche gehen, droht fortwährend zu fallen 
und muss sich stützen. Plötzlich umkehren kann er garnicht. Ueber Kopf¬ 
schmerzen klagt er nicht, doch leidet er beständig unter starkem Schwindel. 
Rechte Pupille > linke. 

9. 3. Eröffnung eines Nachabszesses an der von der Hemienoperation herrühren¬ 
den Narbe. 

16. 3. Die gleichen Beschwerden. Beständiger Schwindel. Starker Tremor am 
ganzen Körper. Pupillen weit. 
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17. 3. Hat in der Nacht nach Aussage der Wärterin 2mal Krämpfe gehabt, 
wobei er aus dem Bett gefallen sein soll. Zuckungen in Händen und Füssen. Am 
Morgen um Uhr wieder ein Anfall, dessen Schluss gesehen wurde. Pat. atmet 
stöhnend, hat sich im Bett zusammengezogen. Starker Tremor in den Händen, einzelne 
Zuckungen der Finger. Pupillen weit. Pat. gibt an, dass er sehr undeutlich sehen 
kann. Puls etwa 60 (schlecht zu fühlen wegen des Tremors). In etwa 5 Minuten wird 
Pat. wieder ruhig und klagt über unerträgliche Schmerzen im Hinterhaupt, 
die seit dem vorigen Abend bestehen sollen. 

Nach Y 4 Stunde wieder ein Anfall: Puls 120, Atmung beschleunigt, stöhnend; 
Inspiration erfolgt in 2 Absätzen. Pat. hat die Augen fest zusammengeklemmt, Arme 
und Füsse an den Leib gezogen, gibt keine Antwort auf Fragen. Starker Tremor, 
droht aus dem Bett zu fallen. In 5 Minuten scheint der Anfall zurückzugehen. Pat. 
wird mit dem Kopfe hochgelagert, öffnet die Augen und scheint bei voller Besinnung 
zu sein. Puls wieder 60. klagt Pat. über starke Kopfschmerzen, stöhnt; 

starker Tremor. Pat. wird immer unruhiger, Pupillen mittel weit, Atmung langsam, 
tief. Puls wird allmählich unregelmässig, bisweilen aussetzend, von ungleicher Fülle. 
Atmung schliesslich nur 6 in der Minute. Die fest zusammengeklemmten Augen öffnet 
Pat. auf Anrufen, gibt aber keine Antwort. Allmählich stellt sich starke Rötung des 
Gesichts und der Arme ein, die später einen fleckigen Charakter annimmt. Unter 
Sohweissausbruch geht der Anfall etwas zurück, Atmung etwas frequenter. Puls regel¬ 
mässiger. Während des Anfalls Spasmen in den Extremitäten. 

Nach einigen Minuten nimmt der Zustand einen beängstigenden Charakter an, 
Atmung sinkt auf 4 in der Minute, um schliesslich ganz zu sistieren; dabei wird, wie 
auch in den früheren Anfällen, die Zunge vorgestreckt, schaumiger Speichel tritt vor 
die Lippen, Puls wird unregelmässig. Es wird künstliche Atmung eingeleitet, Respi¬ 
ration bleibt dauernd aus. Puls wird immer schwächer und überdauert die Respira¬ 
tion 20 Minuten. Um IOY 2 Uhr exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Tumor cerebri, Lues. 

Sektionsprotokoll vom 17. 3. 93 (Auszug): Hirnwindungen abgeplattet, Sulci 
verstrichen. Bei Herausnahme des Gehirns fliesst ziemlich reichlich Flüssig¬ 
keit aus den Hi rnventrikeln. Letztere stark erweitert. Ependym deut¬ 
lich granuliert. Im linken Seitenventrikel an der Stelle, wo dieser sich 
spaltet, im Cornu aromonis und Calc.avis auch ein ziemlich grosser Cysticercus, 
welcher in die 3 Schenkel des Ventrikels hineinreicht und dementsprechend eine etwas 
verzweigte Gestalt zeigt. Auch im 4. Ventrikel ein Cysticercus. Der Nucleus 
dentatus des Kleinhirns erscheint etwas erweicht. Die Hirnsubstanz ist im allgemeinen 
von guter Konsistenz, jedoch von etwas vermindertem Blutgehalt. In den Halsorganen, 
abgesehen von leichter Struma colloides, nichts Abnormes. 

Anatomische Diagnose: Hydrocephalus internus. Zwei Cysti¬ 
cerken in den Hirnhöhlen. Ependymsklerose; Kompression der Hirn¬ 
windungen. Hyperämie beider Lungen, der Nieren. Ekchymose der Magenschleim¬ 
haut Darmkatarrh, Kotstauung. Radikaloperation einer rechtsseitigen Inguinalhernie. 
Lungenödem. 

Zusammenfassung: Seit Y 4 bestehendes, fast immer¬ 

währendes Erbrechen. Nackenkopfschmerz, Schwindel (speziell beim 
Bücken), Schmerzen beim Drehen des Kopfes, Stauungspapille. Depression 
und Apathie. Rechtsseitige Hemifacialis- und Abducensparese. Wechsel 
in der Intensität der Symptome. Die Diagnose wird auf Tumor cerebri 
(event. Hirnlues) gestellt. Pat. stirbt ziemlich plötzlich unter Atem¬ 
lähmung. Die Sektion ergibt 2 Cysticerken im linken Seiten- und 
IV. Ventrikel. 
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Es erschien zweckmässig, zur Beurteilung der eben beschriebenen 
4 Fälle von Cysticercus im IV. Ventrikel die bisher veröffentlichten Lite¬ 
raturfälle in möglichster Vollständigkeit zum Vergleich heranzuziehen. 
Ich habe daher in der folgenden üebersichtstabelle sämtliche Fälle 
dieser Art (meine eigenen 4 Fälle nur angereiht) nach anatomischen 
und klinischen Gesichtspunkten gruppiert und den folgenden Besprechungen 
zu Grunde gelegt. Ich glaube, dass hierbei kaum ein wichtigerer 
Fall aus der Literatur entgangen ist; nur einige wenige anatomische Be¬ 
funde von Cysticerken im IV. Ventrikel, von denen klinisch garnichts be- 
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Anm. Die mit Afiektionen anderer Hirnteile komplizierten Fälle sind durch einen Stern ge- 
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kannt war, habe ich als unwesentlich fortgelassen, dagegen auch alle 
diejenigen, die als nicht reine Fälle von Cysticerken im IV. Ventrikel 
anzusehen und durch Affektionen anderer Hirnteile (Cysticerken, Tumoren) 
kompliziert waren, der Vollständigkeit halber der Tabelle einverleibt. 
Sie sind durch einen ^ kenntlich gemacht. Einige Bemerkungen allge¬ 
meiner Natur über das Vorkommen, den Infektionsmodus, die Lokalisa¬ 
tion dos Cysticercus, seine Form und Grösse schicke ich voraus, um 
dann die pathologische Anatomie, die Symptomatologie und die Diagnose 
dieser Erankheitsform speziell zu erörtern. 

keschrieheneB Fälle vob Cysticereas ventricnli qnarti. 
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1 Asphyxie 

Anfälle von 
Koma mit 
Konvuls., bes. 
nach starken 
Bewegungen 

Wechselnd in 
Anfällen 

1 Jahr lang 

im Koma 
durch 
Asphyxie 
(Konvuls.) 

Tumor cerebri 

Grosse T. solium 
im Ileum. — 
Diabetes insi- 
pidus. Somnol., 
Verwirrtheit. 


1 

: 1 


Einige Wochen 
mit Interm. ' 

durch Sepsis 
(Otitis media) 

Otitis media 
purul enta 

Somnolenz. — 
Symptome ver¬ 
wischt durch die 
Otitis media 

Dementia paralytica mit Grössenideen 

durch 

Asphyxie 



Tobsuchtsanfälle, epileptiforme Anfälle 

plötzl. (?) 

— 


— 

Ohn¬ 

mächten 


Starke Interm. 

plötzl. 

Erst Hirn¬ 
tumor, später 
Hysterie 

Krämpfe, 

hysterisch, 

suggestibel. 

_ 1 

1 ’ 

1 

gekennzeichnet. 


Interm. 



Grössenwahn, 

Gedächtnisschw. 
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Anatomischer Befund 
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o 
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£ 

Autor 

Kompli- 

Art, Grösse, Umgebung, zierende 

Vi 

I'S 

Kopfschmerz 
und Nacken- 

a 

ü 

"S 

e 

•o J3 2 

•CSS 
= o C 

bl) o 
a 

B *Q« 


2 


des Cvsticercus i Gehirn- 

jaffektionen 

HN* ^ 

® g 

Steifigkeit 


^ S 

C/3 


i-J 

I. 

II. III. 

IV. 

V. 

VI. 

VII. 

vm. 


12 

Derselbe (11) 

' 

Freier abgestorbener — 

int. 

K. heftigst 

andau- 

Lebh. 

+ 



Ncur. Zentralbl. 

Oy. im IV. Ventr. 

stark 

in Perioden. 

ernd 

Schw. 




1902 


Nackensteif. 





13 

Chiari (12) 

Nussgr. Cy. racem. — 

int. 

K. unerträg- 

vorh. 

Schw. 

Bds. — 



Wien 1878 (zit. 

im IV. Ventr. 

chron. 

lieh 


und 




nach Hammer) 





cereb. 

Ataxie 



14 

Gramer (14) 

Haselnussgr. Cy. — 

int. 

K. Yorh. 

vorh. 

Schw. 

— 



Neurologisches 

im IV. Ventr. 

enorm 



und 




Zentralblatt 16 

(Oedem d. Kleinhirns) 




cereb. 




Fall 1 





Ataxie 



15* 

Derselbe. 

Taubeneigr. Cy. Taubenei- 

int. 

Starker K., 

— 

Cereb. 

— 



Fall 11. 

im IV. Ventr. grosser Cy. 

enorm 

zunehmend 


Ataxie 





(Oedem d. Cerebellum) vor dem 1. 









Schwanz- 









kern 







16 

CzyIharz (17) 

Kirschgr. Cy. im — 

int. 

K. unerträg- 

vorh. 

Schw. u. 
Taumfln 

+ 



Wiener klinische 

IV. Ventr. For. Mag. 

stark 

lieh u. sehr 

(wech- 

(spät) 



Rundschau 1899 

verschl. Pseudomembr. 


wechselnd 

selnd) 

nach r. h. 





i. d.Ventrikclwandungen 




zu fallen 



17 

Davaine (18) 

Kleinhöckriger nussgr. -- 

— 

— 


Zufälliger 


Paris 1897 (zit. 
nach Hammer) 

Cy. im IV. Ventr. 






18* 

Douty (21) 

Cy. im IV. Ventr. Cy. der 1. 

enorm 

— 

Beginn mit Manie. 


Harrington 

Grosshirn- 







Lance t 1886. 

hemisph. 






19* 

Fischer (25) 

Ueberbohnengr. Cy.rac., Cy. in der 

int. 

— 


Fast Symptom- 


Langenbccks 

d. IV. Ventr. ausfüllend, 1. Gross- 







Archiv 69. 

rait einem kleinen Re- j hirnrinde 
cessus im Aquaed. Sylvii ■ 






20 

Griesinger(29) 

Zollgr. Cy. mit langem j — 


K. vorh.. 

vorh. 

— 

— 



Ges. Abhandl. 
Bd. I. No. 50. 

Skolex im IV. Ventr. 


Nackensteif. 


Unsich. 



21 

Derselbe, 

Taubeneigr. Cy. — 

int. 

K. bes. im 

vorh. 

? ,Ge- 



No. 51. 

im Boden des IV.Vcntr. 

1 

chron. 

Vorderkopf 


Gang 

sichts- 

Schw." 


22 

Derselbe, 

Cysticerken — 

chron. 

_ 


1 

Epilepsie 



No. 44. 

im IV. Ventr. 






23 

Hammer (30) 

Freier Cy. im IV.Ventr., — 

gering 

— 


Zufälliger 


Prager med. 
Wochensch. 1889 

bohnengross 







Fall I 

1 






24* 

Derselbe, 

Freier bohnengr. Cy. Mehrere 

int. 

— 


Zufälliger 


Fall II. 

im IV. Ventr. andere 

leicht 







Gehirn-Cy. 






25 

Derselbe, 

Haselnussgr. Cy. — 

int. 

— 


Zufälliger 


Fall HI. 

im IV. Ventr. 1 

chron. 







' 

stark 





■26 

Derselbe, 

Haselnussgr. Cy. — ; 

gering 

— 1 


ZufölHger 


Fall V 

im IV. Ventr. 






27* 

Derselbe, 

Cy. im IV.Vcntr., l ';2 cm Gliosar- 

chron. 


Herdsymptome von 


Fall VII 

lang, im linken Recessus kom des 1. 

int. 







lateralis Grosshirns 






28 

Henneberg (34) 

Kirsclikerngrosser — 

— 

K. vorh. Kopf 

vorh. 

Schw. 

Neur. 



Neurologisches 

abgestorbener Cy. i 


i.d.Nacken ge¬ 


u.stat. 

opt. 



Zentralbl. 1906 

im IV. Ventr. ' 


zogen u. nach 


Ataxie 




Fall I 

1 


vorn gestreckt 







1 

! 

in Anfällen 
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S y m p t 

0 m e 




Klinische 

Diagnose 

XIV. 

Besonderheiten. 

XV. 


Augen¬ 

muskel¬ 

symptome 

IX. 

ZlrknlatioM- 

und 

Raapirationt- 

Stärangan 

X. 

Brunsscbes 

Symptom 

XL 

Verlauf 

(Intermissioncn) 

XII. 

Art des 

Todes 

XIII. 


Zeitw. 

_ 

Bei brüsken 

Anfallsperioden 

plötzl. 

Cv. im 

_ 


Diplopie 


Beweg, lebh. 

seit 5/4 Jahren 


IV. Ventr. 





Schwindel 










plötzl. 




Diplopie 

Zeitweise 


Anfallsweise 

plötzl. 

Tumor der 

Sprachstörungen, 


vor dem 

Brady- 


Kopfschmerz 


hinteren 

vergesslich, 


Tode 

kardie 


seit Jahren 


Schädelgrube 

Grössen- und 








Verfolgungsideen, 


— 

— 

— 

Konstant 

— 

V 

Beginn 





zunehmende 



nach einem Sturz 





Verblödung 



vom Wagen. 


Diplopie 

_ 

_ 

Starke Interm. 

im Koma 

Anfangs 

Krämpfe, 





Jahrei. Perioden 

unter 

Neurasthenie, 

Gedächtnisschw. 





voll. Wohlbefind. 

Konvulsionen 

später Tumor 






Dauer 5 Jahre 


cerebelli 



Befand 



— 

Broncho- 

— 

— 





pneumonie 







nach Pertussis 



Ausf![aDK in 

Demenz 


Verlauf 

— 

Demenz 

Lähmungen und 



1 

in 12 Jahren 



Sprachstörungen. 

loser Verlauf 


— 1 

1 im 

_ 

Krämpfe (von 




1 

W'ochenbett 


dem Rinden-Cy. 







herrührend ?). 


Ptosis 


_ 

1 

„ohne Con- 

_ 

_ 






vulsionen“ 




»Enge 

— 


Schwankungen 

in einem 

— 

Epileptische An¬ 


Pupillen“ 



im Befinden 

1 heftigen 


fälle. — Intelli¬ 






' Krampfanfall 


genzstörung. 

mit Blödsinn 


— 

i 

— 

— 

Befund 



— 

an Carcinoma 

Carcinoma 

— 





ventriculi 

i 

ventriculi 


Befund 



— 

1 an allg. Tbk. 

i 

— 

— 

Befund 



1 _ 

1 an Pyämie 


Bis 10 Tage vor 







dem Tode vollk. 





1 

1 


gesund. 

Befand 




an Care. 

— 

— 





j oesophagi 


Keine auf Cy. im 

der linken 

Grosshimhemisphäre 

— 

an dem Glio- 

__ 

IV. Ventr. hin- 





sarkom (?) 


deut. Symptome. 


Abduc.- 

— 

Plötzl. 

ln Anfällen 

, plötzl. durch 

V 

Facialisparese 1. 


Parese 1., 

j 

Asphyxie 


Asphyxie 




trage 

1 







Pupillen- 

, 


1 

1 





reiiktion 

i 


1 

1 

1 




Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 








80 


A. STERN, 
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r Befund 
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sehe 

o 

g 
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5 

A ii t 0 r 

l. 

.Art, (rrö^sc. Umgebung 
des Cysticercus 

11 . 

Kompli¬ 

zierende 

Gehirn¬ 

affektionen 

111 . 

Hydro- 
• ' cephalus 

Kopfschmerz 
und Nacken¬ 
steifigkeit 

V. 

Erbrechen 

‘ 
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s & o 

r* X 

2 e 

-s O @ 

^ c 

QO . CO 

S 

VII. 

a — 

^ 'o* 

^ Q* 

C/2 

VIIL 

29 

Henneberg, 
Fall 11 

Freier kirschkerngr. Cy. 
im IV. Ventr. 


mäss. 

Grades 

vorh. (Nacken- 
rausk. druck¬ 
empfindlich) 

vorh. 

Schw. 

Neur. 
opt. l. 

ÖO 

Hensen (35) 
Arch. f. klin. 
Med. 1899. 

Bd. 64 

Kirschgr. Cy. racein. 
im IV.Ventr. (geplatzt) 


int. 

stark 

Heftiger Occi- 
pital-K. Starre 
Kopfhaltung 

in An¬ 
fällen 

Schw'. 
u. Tau¬ 
meln n. 
rechts 


;3i* 

V. Kahl den (38) 
Zieglers ßeitr. 
No. 21. 

IJaselnussgr. freier Cy. 
im IV. Ventr. 

Cy. im 
Aquaed. 
Sylvii 

int. 

stark 

Heftiger 
Occipital-K. 
in Anfällen 

vorh. 

Schw. 
u.Saus. 
i. Kopf 

_ 

:;2 

• Kemke (40) 
Münchener rned. 
Wochenschrift 
1897 

Wallnussgr. Cy. 
iin IV. Ventr. 


stark 

K. vorh. 

vorh. 

Schw. 

r.Neur. 

optica 

?»3 

Köhler(42) l-D. 
Erlangen 1895. 
Fall I 

Freier Cy. im IV. Ventr. 
von 1 cm Durchme.sser 


int. 

chron. 

K. stark 

anhal¬ 

tend 


+ (r.) 
trat 
spät 
auf 

34 

Derselbe. 

Fall U 

Kirschgr. Cy. 
im IV. Ventr. 


int. 

chron. 

Unerträgl. 
Occipital-K. 
K. steif n. vorn 
gebeugt fixiert 

tage¬ 

lang 

Schw.- 

anfälle 

p 

35 

Krönig (44) 
Kongr. f. innere 
Medizin 1899. 

Cy. im IV. Ventr. 


int. 

per- 

magn. 

K. vorh. 

vorh. 

Schw. 


36 

Löwenthal (50) 
Neurologisches 
Zentralbl. 1902 
(zit. nach Bruns) 

Cy. im 1\ . Ventr. 





Schw. 

1 


37 

Marchand (54) 
Münchener med. 
Wochensch. 1903 

Freier Cy. iin IV. Ventr. 1 

Häm. Er¬ 
weichung i. 
III. Ventr. 
u. Balken 

int. 

Vorübergeh. 
Anfälle von K., 


Fast Symptom- 

38 

Marchand und 
Nebel tau (55) 
Berliner klin. 
Wochensch. 1898 

Zusammengefaltetcr 
abgestorbener C}-. 
ini IV. Ventr. 

1 

int. 

' stark 

K. in Inter- : 
vallen. Kopf 
meist 

vorgebeugt 

vorh. 

i 

Schw. II. 
Taumeln 
Romberg 

+ 

(beg.) 

39 

Men nicke (56) 
Zieglers Beitr.21 

Abgestorb. Cy. racem. 
in das Kleinhirn einge¬ 
bettet u.in den IV.Ventr. 
hineinragend 


int. 

stark 

Occipital-K. 
in Anlällen, 
sehr heftig 

in An¬ 
fällen 

Schw. 

-H ? 

40* 

Meyer (59) 
Inaug.-Di.ss. 
Göttingen 1894 

Hasclnussgr. Cy. 
im IV. Ventr. 

Cyste ira 1. 
Occipital- 
lappen 

int. 

chron. 

massig 

Occipital-K. 

vorh. 

1 

1 

Schw.- 

anfälle 

+ 

41 

Michael (61) 
Deutsches Arch. 
f. klin. Med. 44 

Freier haselnussgrosser 
Cy. racem. im IV. Ventr. 


int. 

' stark 

K. gering 




42 

Neisser (63) 
Berliner klin. 
Wochensch. 1901 

Halbhaselnussgr. Cy. 
frei in der link. Hälfte 
des IV. Ventr. 



K. in Anfällen j 

kein 

Schw. 
h. Blick 
n. obc!». 
Fallen 
nach 1. h. 


43 

Nohl (64) l.-D. 
Breslau 1899 

Kirschgrosser Cy. im 
IV. Ventr. (abgest.) ! 

i 

; 

int. 

' stark 

Heftiger K. in 
Anfällen mit 
Aufschreien 

unstill¬ 
bar, in 
Anfall. 

Cere¬ 
bel larc 
Ataxie 


44 

Oppenheim 
(66) Nothnagel IX 

Grosse Cy.-Blase im 
IV. Ventr. mit Korn- 1 
pression d. Med. oblong. 
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Symptome 
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Zirkiiiations- 
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ReMpinitions- 

Störungen 

X. 

j Bninssches 

1 Symptom 

XI. 

Verlauf 

(Intcrraissioncn) 

XII. 

Art des 

Todes 

XIII. 

Klinische 

Diagnose 

XIV. 

Bcsondcrliciteu. 

XV. 


Plützl. 

Asphyxie 

— 

Anfälle I 

piötzl. durch 
Asphyxie 

Vi 

OhrcQsausen, allg. 
Hyperästhesie, 
Krampfanfälle. 

Nystag- 

imis 

1 

PuLs- 

frequenz 

wechselnd 

Schwindel 
steigert sich b. 
Kopfdrehung 
nach d. Seite 

Starke Intcnni.ss. 

piötzl. 

V 





Interinitt. Verl, 
seit 5 Mon. 

piötzl. 


Bewusstseins¬ 

trübung. 

_ 

— 

— 

Hasche Zunahme 
der Symptome 

— 

— 

— 

Diplopie, 

Xystagm.. 

1. Abduc.- 
Parese 

Tachy¬ 

kardie 


Seit 18 ,1. K. u. 
Erbr. mit starken 
Interra. 

piöi/.i.' 

Mcning. ehr.? 
Tumor cer.V 

Teiiip. au ein. 
Tagen bis 38®. — 
Somnolenz. 

Strabis¬ 

mus 


Häufiges 
Hinstürzen 1 

Dauer seit 2 .). 
mit Interm. u. 
.Vnfällen v. Be¬ 
wusst 1. 

piötzl. 

V 

Krämpfe, 

Somnolenz. 


Piötzl. 

Asphyxie 



piötzl. durch 
Asphyxie 

Tumor ccr. 

Lumbalpunktion. 



Schwindel b. 
Lage Wechsel 

Remissionen u. 
Exazerb. d. 
Schwindels 

— 

Cv. im 
IV.Ventr. 

— 

i 'H'r Verlauf 

1 

,Vor 1 W. vorüber¬ 
geh. Kopfschmerz 
Piötzl. Koma 

piötzl. 
im Koma 



Nystag¬ 

mus 

Atem¬ 

lähmung 

Steig, d. Kopf-j 
schm. b. Be- | 
weg. d. Kopfes 

Innerh. v. 2Woch. 
tödlich. — Anfälle 
von Kopfschm. 

piötzl. 

Tumor 
in d. hin(. 
Schädclgr. 


Träge 

l’upillen- 

rcaktion 

Bradyk. 
Puls irreg. 
Atem¬ 
lähmung 

Schwindel, 
bcs. b. Beweg, 
d. Kopfes 

Interm, seit 1 ,). 

piötzl. 

durch Atem¬ 
lähmung 

Morbus 

ccrebri 




i 

Verl, in 2 .1., 
häufige Anfälle 

piötzl. 

1 

Tumor 

cerebri 

Hörte schlecht. 

— 

— 

i 

— 

im Coma 
diabet. 

— 

2,5 pCt. Zucker 
im Uriu. 

NA-staiT- 

mus 

— 

— 

4 Jahre 
in Intervallen 

piötzl. 


Somnolenz. 

Diplopie 

Pulsfrr^ucu», 

Fällt b. Aufs. 

Anfälle von 

im f)hn- 


Links Acusticus-, 

k"niplii. 
Pup. r. > 1. 

Anfälle von 

ira Bett be¬ 

tief. Ohnmächten, 

machtsanfall 


Fazialisparese, 

'iiKmus 

"tnckun': 

wusst!. zurück 

dazw. Euphorie 

mit Asphyxie 


Somnolenz. 


! 

ZeitMbr. f. kliu. Medizin. i>l. Hü 

i 

1 

. H. 1 u. 2. 

1 

i 

Myelitis 
transvers. ? 

Spast. Paralyse d. 
Beine (erst Parapl. 
all.Extr.) Blasen- 
u. Mastdarmlähm. 
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zierende 

o sz 
± rt 


des Cysticercus 

(iehirn- , 

y Ä 
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1 

affektionen! 


1 . 

11 . 1 

1 

III. 

IV. 


Klinische 


Kopfschmerz ^ 

und Nacken- t 

Steifigkeit ^ 

V. VI. 


i ? = ' 5 ci. 

s i c/:- 

VII. VIII. 


45 Oppenheim (67) 

Lehrbuch 1905 

46 Derselbe, 
Lehrbuch 1905 

47 Osterwald(68) 

Neurologisches 
Zentralbl. 1906 
Fall I 

48 Derselbe, 

Fall 11 


Cv. im IV. Venlr. 


Grosser Cy. im Dach 
des IV. Venlr. 
Freier erbsengr. ver¬ 
kalkter Cv. im l\^Venlr. 


Erbsengr. Cy. untt:r dem 
Ependym am Boden 
des IV. Ventr. 


51 Riegel (73) 

Münchener mcd. 
Wochenscli. 1899 
5*2 Roger (74) 

Journal für 
Kinderkrankh.69 
(zit. n. Cimbal) 
53 R 0 s e n b 1 a t h 

(75) Zeitschr. f. 
Nervenheilk. 22 

54* Rothmannjun. 

(76) Verein für 
innere Med. 1892 

Fall I 

55 Derselbe, 

Fall II 

56 Derselbe, 

Fall III 

57 Sato (78) 
Zeitschrift für 
Nervenheilk. 27 

Fall l 

58 Derselbe, 

Fall III 

59 Derselbe, 

Fall IV 


K. zuletzt 
ra.send, ängstl.i 
Fixat. d. Kopf. 
K. vorh. 


in Anfällen 
— lünsich. 


49 Pförri nge r (69) Kirsehgr. freier Cy. vor 
Fortschritte der dem A<i.8ylvii, mit einem 

Medizin 1898 Stiel bis in d. IV. Ventr. 

ragend 

50 Pul vermach er Wallnussgr. freier Cv. 

(70) I.-D. im IV. Ventr. 

Leipzig 1904 


, Gang 

int. Occipital- und vorh. ' Schw., 
slark Nacken-K. K. cereh. 

in n. vorn geh. Ataxie 

Stellung fix. 

int. Periodisch in An- Tau- 
stark heftiger Occi- fällen inclnd.i 
pital-K., steife Gang 

Kopfhaltung 

int. K. vorh. — — 


Fr(‘ier C\. im IV. \ (‘ntr. 


Ha.seluus>gr, Cv. im 
IV. Ventr.* 


Kirsehgr. verwachsener 
Cy. im IV. Ventr. 

Haselnussgr. l'y. aus d. 
r. Hcc. des IV. Ventr. 
hervorgew. 

Konvolut mehrerer Cy.- 
Blasen im IV. Ventr. 
Gr. Cy.-Blase (mit kl. 
Blasen im Innern) im 
IV. Ventr. 
Kirsehgr. Cy. 
im IV. Ventr. 


Kirschkerngr. l'y. 
im IV. Ventr. 
Abgestorb. verkalkter 
Cv. im IV. Ventr. 


int. Heftiger Occi- vorh. 8chw. 

rhcbl. pital-K., ge- I in An¬ 
ringe N.-Steif. I fällen 

ra. Hvperext. 
d. K. 

int. Hochgrad. K. — — 

stark mehrere Mon. 

vor dem Tode 


in An-' (Atro- 
fällen phie) 


IJnterh. 
d. Cy. ein 
kl. (rliom 


Ohne alle 


K. vorh. vorh. I Schw. — 


K. vorh. vorh. ! Schw. 


Symptomloscr 

Symptomloser 


Zeitweise , mehr- — | -|- (?) 

viel K. fach 


60* Siel)s(8 U) I.-I). Freier l 'y. im IV. Ventr. 
Göitingeu 1900 
Fall 1 


Fix. Cy. im 
I. Niicleus 
caudatus 


61 Starnm (81) I.-D. 
Güttingen 1897 


Haselnussgr. ahgest. Cy. im 
IV.\’entr. bis z. Il'die d. 'rrigem.- 
austritts reichend. Decke und 
Boden des IV. Ventr. verwuichscn 


int. Heftiger K. , 
stark 

int. K. in Inter- 
stark vallen. Nacken 
steif und 
schmerzhaft ' 
int. K. stark, 

besonders 
beim Bücken 
int. K. beim 

enorm Aufrichton 


mehr- Taura. 
fach Gang 


I Schw.. 
/.cr.Atn.x. 
i Fnlleii 
I nach r. 
II. hinten 
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y m p t 0 m e 

^ i 

Augen- I Zirkulations-I 


I muskcl- ! Respirations- 
‘iJTnptome ; Storungen 

IX. 


Brunssches j Verlauf | Art des 
Symptom (Intermissioncn) ^ Todes 



Abducens- 

lahmung 

Xystagm. 


Nystag- Brady- 

mus kardie 


Nvstag- |Tod durch 
mus Atem¬ 
lähmung 


1 Musste sich vorj 
Drehbeweg. dJ 
, Kopfes hüten I 


i Kopfschmerz, j 
I besonders bei! 
Lageveränder. 

des Kopfes 
jPlötzl. Tod b. 
raschem Auf- 
'setzen im Bett 


Starke 

Intermissioncn 


Feriodisclie 

Anfälle 


plötzlich bei 
raschem Auf¬ 
setzen im Bett 


Cy. im 

IV.Ventr. (mit 
Wahrsch.) 
Hysterie 

Cv. im 
IV.Ventr. 
(nach dem 
plötzl. Tode) 
Cy. 

im IV.Ventr. 



— 

— 

— 

Träge Pup. 
Abdiic.- 11 . 
Okiilom.- 
Faresc 

— 

— 

1 

Periodische 
Anfälle von K., 
Cyanose, 
Schweiss etc. 

Diplopie. 
Parese d. 
n ct. sup. r. 
Symptome 



Ohne 

Besonderheiten 

Nystaj;- 

mus 

— 

1 

1 Remitt. Verlauf ; 
j von kurzer Dauer. 

— 

— 

! 

: i 

1 1 

1 

Zeitw. Auftreten 
der Symptome 

Verlauf 




V*'rlauf 


i 

— 

1 - 

— 

! 

Anfangs sym- | 


Hysterisch, 
suggestibel. 
Bandwurm! 


biplopie I 
(seit IJ.) I 


I i* durch 
lAtcmlähm. 


plötzl. nach — 

1 tag. Krankh. 
unter epileptif. 

Anfällen 

plötzl. Tumor ecrebri 


Apathie. 


Schlaganfall'" 
mit Hemiplegie. 


I ptomlos, rascher ' 
! Exitus ! 

Intermitt. 
Verlauf 
Kopfschm. in 
Interv. seit 20 J. 


Nephritis 

chron. 


Cy. im — 

IV. Ventr.? 

Tumor cerebri Ohrensausen, 

schwerhörig. 


Träge Pup. -- Starker Kopf-; 

schmerz j 
b. Bücken! | 
I'up.r. >1. Bradyk; j Kopfschmerz | 
Diplopie bis 40, j u. Schwindel i 
t durch I b. Aufrichten | 
Asphyxie i I 


Verlauf plötzl. Tumor cerebri Zungendeviation 

in Intermiss. n. |., Verwirrtheit, 

Unorientiertheit. 

Wechsel der plölzl. durch Progr. Paral., Suggestibel, Stirn- 
Symptome Vaguslähm. dann Hirn- mungswechsel, 

1 tumor Verfolgungsideen. 

1 Erschw. Sprache. 

(•)* 
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Lfd. Nummer | 

A u t 0 r 

1. 

Anatomischer Befund 


K 

1 i n i 

sehe 

Art, Grösse, Umgebung 
des Cysticercus 

11. 

Kompli¬ 

zierende 

Gehirn- 

afifektionen 

III. 

Vi 

o .2 

y 

w g 

IV. 

Kopfschmerz 
und Nacken¬ 
steifigkeit 

V. 

£ 

.ä 

V- 

VI. 

-11 
•o " c 

S 0. O 

f 11. 

oc . ac 

vh. 

o 
a = 

. 4 .^ 

CO 

VIIL 


62 

Stenitzer (82) 

Freier, haselnussgr. Cy. 

_ 

int. 

Vorübergeh. K. 

vorh. 

Schw.. 

+ bds. 



Wiener medizin. 

im IV. Ventr. 


macht. 

Klopfempfind. 


II. hinten 




Presse 1902 




des Schädels 


Komherjr 



63 

Stieda (84) 

Kirschkerngr. Cy. im 

— 

int. 

K. in Anfällen 

vorh. 

Schw., + bds. 



Festschrift f. 

IV. Ventr. Erweichung 


stark 



Ataxie 




Thierfelder 1895 

d. Corp. quadrig. 








64* 

Virchow (88) 

Im IV. Ventr. 3 bohnen¬ 

Bohnengr. 


_ 



Neben- 



Charite-Annalen 

grosse Cy., 2 bereits ab¬ 

! Cy. der r. 







1875 

gestorben 

Zcntral- 









windung 






65 

Wille (93) 

Erbsengr. Cy. 

— 

int. 

K. vorhanden 

! vorh. 

IMillzl. 

— 



Diss. Halle 1895 

im IV. Ventr. mit Stiel 

1 




Schw. 




Fall 1 

nach rechts 

1 
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Cy. im IV. Ventr. 

— 

int. 

K.vorhanden 

— 

— 

— 



Fall 11 









67 

Derselbe, 

Kirschkerngr. Cy. 

1 _ 

int. 

Nacken-K. 

zuletzt 

Zeitw. 

+ 



Fall lll 

im IV. Ventr. 



u. -sicif. 

1 uner- 

Schw. 

(links) 








trägl. 




68 

Derselbe. 

Cy. racem. im IV.Ventr. 

-- 

int. 

— 

in An¬ 

— 

— 



Fall IV 


1 



fällen 





No. G9—72 die eingangs 


L Allgemeines. 

Der Mensch ist bekanntlich nur für den Cysticercus cellulosae, die Finne des 
Schweinebandwurms, der Taenia solium, empfänglich. Die wenigen Fälle, in denen 
ein Cysticercus Taeniaesaginatae beim Menschen diagnostiziert wurde — unter anderem 
soll nach Bruns (10) die Finne der Taenia saginata einmal im Auge gefunden worden 
sein —, sind nach Mosler und Peiper (62) nicht ganz einwandsfrei, jedenfalls so 
überaus selten, dass sie praktisch überhaupt kaum in Betracht kommen. 

Somit steht in engstem Zusammenhang die Häufigkeit der Finnenkrankheit des 
Menschen mit der Verbreitung und der Häufigkeit der Taenia solium überhaupt. Wo 
mit der Verbesserung der hygienischen Einrichtungen, insbesondere der vervollkomin- 
neten Fleisohschau, die Taenia solium zurückgegangen ist, dort ist auch der Cysti¬ 
cercus seltener geworden. 

Bei uns in Deutschland ist immer noch der Norden und Osten stärker als die 
südlichen Teile von der Finnenkrankheit befallen. 

Interessant sind die Angaben Virchows (87): Er berichtet, dass ihm während 
seiner Tätigkeit in Würzburg kein Beispiel von Cysticercus beim Menschen vorge¬ 
kommen oder bekannt gewesen ist, während er in Berlin alljährlich eine Anzahl von 
Fällen beobachtete. Nach Le win (49) waren hier Anfang der 70er Jahre noch 2pCt. 
aller Leichen mit Cysticerken behaftet, nach einer Zusammenstellung von Dressel 
(20) 1,6 pCt. Diese Zahlen sind inzwischen beträchtlich heruntergegangen. Ueber- 
einstimmende Beobachtungen führen die Seltenheit des Vorkommens von Taenia 
solium und ihrer Finne in den letzten Jahren auf die besonders bei uns in Deutsch¬ 
land sorgfältige Fleischschau zurück. Nach einer neuesten Zusammenstellung von 
Henneberg (84) sind im Jahre 1903 in der Charitö nur noch 0,16 pCt. aller Leichen 
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Symptome 




‘ 

. 

Augen- 

muskel- 

symptome 

DC. 

Zirkulaiiona- 

und 

Respiratious- 

Storungen 

X. 

Brunssches 

Symptom 

XI. 

Verlauf 

(Intermissionen) 

XII. 

Art des 

Todes 

XIII. 

Klinische 

Diagnose 

XIV. 

Be.sonderheitcn. 

XV. 

Seltener 

Vertiefte 

B. Umlagern 

Intermitt. Verlauf 

plötzl. 

_ 

Krämpfe, Delirien, 

Lidschlag 

Atmung 

tritt Schwindel 
u. Erbr. auf 

in Anfällen 


Apathie. 

hefund 

Brady¬ 

kardie 


Anfallsw. Kopf¬ 
schmerz 

im Koma 

!an Carcinoma 

1 ventriculi 

Tumor cerebri 

Terminales Fieber 
bis 41,80! (Ent¬ 
steh. d. Leidens 
nach einem Fall!) 

Somnolenz. 

Trage Pup. 1 

1 

Cheyne- 1 
Stokes 1 
Bradyk. i 

_ i 

1 

1 

Vor 1 J. vorüber¬ 
geh. Anfall — , 
nach 3täg.Krankh. 

1 

plötzl. 

[ 

— 

2 mal Tänie ab¬ 
getrieben ! Sopor. 

1 

Tachy- ! 
kardie 

j 

Wenige Tage 
Dauer? 

plötzl. 

„Schwerer 

Rheumatism.“ 

— 

i 

1 

Brady- i 
kardie , 

1 

~ i 

1 

3 Monate Dauer 
m. Intermiss. 

1 bei einer 
Operation 

V 

Leicht. Anästhesie 
der ganzen linken 
Gesichtshälfte. 

beschriebenen 4 eigenen Fälle. 

Plötzl. Beginn, 
Verl, in Remiss., 
ca. 6 Wochen | 

plötzl. 
im Koma 


Krämpfe, Ver¬ 
wirrtheit. 


mit Cysticerken behaftet gewesen. (Dabei soll allerdings in Berlin gerade der Cysti- 
cercQS noch relativ häufig sein.) 

Die eminente Bedeutung der Fleischschau für die Abnahme der Finnenkrankheit 
erkennt besonders Hirschberg (36) an. Hirschberg sah in den Jahren 1895 bis 
1902 unter 65000 Augenkranken keinen Augencystioercus mehr, während er in den 
.lahren 1869 bis 1885 unter 60000 Kranken noch 70, 1886 bis 1894 unter 73000 Kranken 
noch 3 Cysticerken sab. 

Die obigen von mir beschriebenen 4 Fälle entstammen verschiedenen Orten und 
können für die Häufigkeitsstatistik auch darum nicht von Wert sein, weil sie nur aus¬ 
gewählte, klinisch längere Zeit beobachtete Fälle von Cysticerken im IV. Ventrikel 
darstellen. 

Was das Alter der von der Cysticerkenkrankheit Befallenen anlangt, so sind 
nach einer Zusammenstellung von Sato mehr als aller Fälle von Gehirncysticerken 
im vorgerückteren Alter von 40—60 Jahren beobachtet worden. Selten [Virchow 
(87), Dressei (20)] wurden bei ganz jungen Kindern Gehirn-Cysticerken gefunden. 

Was das Geschlecht betrifft, so scheinen die Männer bevorzugt. Sato fand 
76 pCt. der Männer beteiligt. Sicher spielt hierbei die Bevorzugung bestimmter Be¬ 
rufsarten (Metzger, Gastwirte usw.) eine Rolle. 

IL Infektionsmodus. 

Die Möglichkeit der Infektion eines Menschen ist bekanntlich dann 
gegeben, wenn reife Tänieneier in seinen Magen gelangen. Dies kann 
in doppelter Weise geschehen: 
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1 . Durch Autoinfektion, indena der mit Cysticerken Behaftete 
selbst Träger eines Bandwurms ist. Hierzu ist erforderlich, dass durch 
den Brcchakt, durch antiperistaltische Darmbewegungen, reife Proglottiden 
in den Magen übertreten, und dass von hier aus ihre Eier den Körper 
infizieren. Bruns (10) hält diese Art des Infektionsmodus bei weitem für 
die häufigere, obwohl in der Mehrzahl der zur Sektion kommenden Cysti- 
cerken-Fälle eine Tänie weder auffindbar noch anamnestisch nachweisbar ist. 

Nach meiner Tabelle sind nur in 4 von 72 Fällen (gleich 5,5 pCt) 
Tänien intra vitam oder bei der Sektion festgestellt worden. 

Sehr interessant aber in dieser Beziehung ist die Angabe der Frau W. 
in meinem Fall III, dass sie noch kurze Zeit vor ihrem Tode 2 m Band¬ 
wurm erbrochen und schon vor längerer Zeit über einen Bandwurm 
geklagt habe. Die Annahme ist hier wohl berechtigt, dass die Pat. 
auch früher schon durch Brechbewegungen Proglottiden oder Eier in 
ihren Magen gebracht und von hier aus ihren Körper infiziert hat. 

Dass in seltenen Fällen ein mit Taenia sol. behaftetes Individuum 
durch Unreinlichkeit bei der Stuhlentleerung oder während des Schlafes, 
dass Kinder, koprophage Geisteskranke ihre eigenen Tänieneier durch 
den Mund in den Magen bringen können, dürfte nicht zu den grossen 
Seltenheiten gehören. 

Einen solchen Fall, in dem mit aller Wahrscheinlichkeit eine Geistes¬ 
krankheit die Ursache, nicht die Folge massenhaft im Gehirn Vor¬ 
gefundener Cysticerken gewesen ist, beschreibt Ulrich (86), indem er 
annimmt, dass der unreinliche Kranke sich mit Tänieneiern infiziert hat. 

Ebenso interessant ist ein Fall von Wen dt (01): Es handelte sich um einen 
Geisteskranken (hereditärer Belastung), der in seinen Anfällen häufig unreinlich war 
und wiederholt auch seinen Kot ass. Der Tod erfolgte an Lungentuberkulose. 
Die Sektion ergab im Darm eine 1'. solium. Das Gehirn war übersät von zahlreichen 
Cysticerkus-Blasen, die nach ihrer Beschaffenheit für eine erst kurze Dauer der Ein¬ 
wanderung sprachen. Infolgedessen glaubt W. mit Recht, dass die Cysticerken durch 
Autoinfektion in den Körper gelangt und als Folge, nicht als Ursache der Geistes¬ 
störung aufzufassen seien. 

2 . Die zweite und wohl häufigere Art der Infektion besteht darin, dass 
Tänieneier von Personen der Umgebung die Ansteckung bewirken. Die 
Möglichkeit ist auch hier wieder durch Unreinlichkeit bei eng zusammen¬ 
wohnenden Individuen, durch unreine Aborte und schliesslich durch den 
Genuss von mit Tänieneiern verunreinigter Nahrung speziell durch den 
Genuss roher Früchte, Gemüse und Salate gegeben. Auch das Wasser 
soll die Infektion vermitteln. Die oben erwähnte Tatsache, dass bei 
Sektionen cysticercuskranker Individuen trotz eingehender Nachforschungen 
ein Bandwurm allermeistens nicht gefunden wurde, legt den Gedanken 
nahe, dass der zweite Infektionsmodus bei weitem der gewöhnlichere ist. 
Virchow (88) hat dies angenommen und den Autoinfektionsmodus für 
ein ganz ungewöhnliches Ereignis und die Koinzidenz von Finne und 
Bandwurm bei demselben Individuum für eine zufällige erklärt. 
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Es ist wohl zuzugeben, dass der Autoinfektionsmodus der seltenere 
ist, aber doch keineswegs so die Ausnahme bildet. Wenn wir unseren 
Fall (Erbrechen von Proglottidenketten kurz vor dem Tode) inbetracht 
ziehen, wenn wir berücksichtigen, dass Lewin (49) in 20 bis 21 Fällen, 
Huber bis zum Jahre 1904 in 29 bis 30 Fällen Finne und Bandwurm 
gemeinsam in einem Organismus konstatiert haben, dass Hirschberg (36) 
sogar in 5 unter 13 Fällen von Augencysticerken die gleichzeitige An¬ 
wesenheit eines Bandwurms festgestellt hat, so kann das kein blosser 
Zufall sein. Die von Dressei (20) und Keller (39) in ihren Disser¬ 
tationen aufgestellten Thesen: 

„Die Infektion mit Cysticerken geschieht durch Import der Keime 
von aussen“, können also nicht mehr ihre absolute Gültigkeit haben, 
nur dürfte dies wahrscheinlich der häufigere Modus der Infektion sein. 


in. Der Gehimcysticercus. 

Gelangen nun auf die eine oder die andere Weise embryonenhaltige 
Eier von T. solium in den Magen des Menschen, so verlieren sie unter 
der Einwirkung des sauren Magensaftes zunächst ihre Eihüllen, und die 
nun frei gewordenen Embryonen dringen vom Magen oder vom Dünn¬ 
darm aus, nachdem sie mit dem Speisebrei dorthin gelangt sind, in die 
Gewebe ein. Der Lymph- oder Blutstrom trägt sie dann nach den ver¬ 
schiedensten Organen, wo sich der Embryo zum Cysticercus entwickelt 
und sesshaft werden oder seine Wanderung in den Geweben noch weiter 
fortsetzen kann. Der Cysticercus cellulosae stellt am Ende seiner Ent¬ 
wickelung ein mit wasserheller Flüssigkeit gefülltes Bläschen dar, an 
dessen einem Ende, aussen durch eine Einziehung kenntlich, der soge¬ 
nannte Kopfzapfen in das Innere der Blase hineinragt, der die Anlage 
des späteren Bandwurmkopfes darstellt. Die Blase kann, wie wir später 
noch sehen werden, die verschiedenste Form und Grösse annehmen, je 
nach ihrem Sitz und dem Einfluss ihrer Umgebung. Die Entwickelung 
des Cysticercus dauert nach Braun (8) etwa 2 Y 2 bis 4 Monate. Es 
soll dahingestellt bleiben, ob auch die aktive Beweglichkeit der Finnen 
bei ihrer Verschleppung nach den verschiedenen Organen eine Rolle spielt. 

Das Gehirn ist eine Prädilektionsstelle für ihre Ansiedlung. Aller¬ 
dings sei berücksichtigt, dass der Cysticercus in einem so wichtigen 
Organ wie dem Gehirn schon früh die schwersten Störungen hervorrufen 
kann, und die Aufmerksamkeit des pathologischen Anatomen hier sehr leb¬ 
haft erweckt, während Finnen anderer Körperteile leichter übersehen werden 
können. Nächst dem Gehirn werden beim Menschen die Muskulatur, das 
Auge, Herz, seltener die anderen Organe, von der Finnenkrankheit befallen. 

Unter 87 Sektionen von Finnenkranken fand Dressei 72 mal den 
Cysticercus im Gehirn. Hiervon waren 4 solche des IV. Ventrikels. 

In welchen Massen sich der Cysticercus im Gehirn ansiedeln kann, 
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beweisen die Angaben von Heller (33), der 60, Delore und Bonhomme 
(19), die sogar 111 Cysticerken in einem einzigen Gehirn zählten. 

Der Parasit bevorzugt im Gehirn diejenigen Teile, wo die Kapillaren 
am engsten sind, nämlich die Peripherie des Gehirns und die graue 
Substanz, seltener die Himhöhlen und die Basis. Vielleicht bevorzugt 
er die Teile mit engen Kapillaren, weil hier der Blutstrom am lang¬ 
samsten ist (Sato). 

Nach der Zusammenstellung von Sato (78), die 128 Fälle umfasst, 
sasscn in mehr als der Hälfte der Fälle die Cysticerken an der Peri¬ 
pherie oder etwas tiefer in der Rindensubstanz. Nächstdem aber scheint 
der Cysticercus im IV. Hirnventrikel seinen Lieblingssitz zu haben. 48 
von Sato’s Fällen, — 38 pCt., waren Ventrikelcysticerken; 29 davon, 
= 23 pCt., solche im IV. Ventrikel; 16 fanden sich in einem Seiten- 
und drei im III. Ventrikel. 

Die Zahl der Ventrikelcysticerken ist Jedoch noch weit grösser als 
aus der Zusammenstellung Satos hervorgeht. Ich konnte (mit den 
raeinigen) 72 Fälle von Cysticerken im IV. Ventrikel aus der Litteratur 
zusaramenstellen. Das durch diese Lokalisation bedingte charakteristische 
Krankheitsbild soll im folgenden eingehender erörtert werden. 


IV. Der Cysticercus im IV. Ventrikel, seine Grösse und Form. 

Warum der Cysticercus bei seiner Ansiedelung in den Gehimkammern 
den IV. Ventrikel bevorzugt, hat wohl mehrere Gründe: Möglich wäre, 
dass auch hier die Anordnung des Gefässsystems eine Rolle spielt 
[Osterwald (68)]. Aber auch wenn hierin keine Besonderheiten liegen 
sollten, dürfte es nicht schwierig sein, anzunehmen, dass Cysticerken 
der übrigen Ventrikel im Jugendstadium mit Leichtigkeit in der Strom¬ 
richtung der Zerebrospinalflüssigkeit nach dem 4. Ventrikel herunter¬ 
geschwemmt werden, wo sie in irgend einer Nische festgehalten würden. 
Das geringe Lumen des Zentralkanals gestattet ihr weiteres Fortschreiten 
nicht mehr. Nicht nötig ist hierzu, wie viele Autoren anzunehraen 
geneigt sind, dass der Cysticercus in den Ventrikeln aktiv wandert. 

ln dem IV. Ventrikel aber findet der Parasit die günstigsten Be¬ 
dingungen für seine Existenz: Freie und ungehinderte Bewegungsmöglich¬ 
keit in einem weiten Raum, Ueberfluss an Ernährungsmaterial und 
weiterhin eine geschützte und ruhige Lage. Das sind die Lebensbedin¬ 
gungen dieses eigenartigen Parasiten, und offenbar geht er bei einer 
allgemeinen Ueberschwemmung des Körpers mit Embryonen überall da 
zu Grunde, wo er diese Bedingungen nicht findet. Dagegen kann er in 
den Ventrikeln, und speziell im IV.Venlrikel, sich unbehindert frei entfalten 
und zu Grössen entwickeln, wie sie sonst nirgends aufgefunden werden. 

Es muss schliesslich auch berücksichtigt werden, dass sicherlich der 
Cysticercus deswegen im IV. Ventrikel so häufig angetroffen wird, weil 
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gerade hier der Sitz der Finne in der Nähe so lebenswichtiger Zentren 
zu den schwersten zerebralen Erscheinungen Veranlassung geben muss, 
die eine genaue Hirnsektion veranlassen, während der ^Parasit an anderen 
Stellen weniger auffällige klinische Erscheinungen macht und darum 
leichter bei der Sektion übersehen werden kann. 

Es scheint, dass der Cysticercus nach den bisher beobachteten 
Fällen, meistens allein im IV. Ventrikel und sonst in keinem anderen 
Organ zu finden ist. ln zwei meiner 4 Fälle (Fall I und II) war der 
Cysticercus im IV. Ventrikel solitär auffindbar gewesen, in dem dritten 
Falle (W.) fanden sich als Nebenbefunde vereinzelte Cysticerken der 
Leberkapsel, im vierten Falle ein zweiter Cysticercus im linken Seiten¬ 
ventrikel. Unter den 72 Fällen meiner tabellarischen Uebersicht 
sind, soweit die Angaben der Autoren besagen, 53 = 73 pCt. als 
solitäre Cysticerken anzusehen, also eine ganz erhebliche Zahl. Das 
stimmt überein mit einigen Daten aus der Litteratur, die das Vorkommen 
der solitären Cysticerken im menschlichen Körper überhaupt angeben: 

Dressei (20) fand 32 mal, d. h. in 37 pCt. seiner Fälle nur einen Cysticercus 
obwohl nach weiteren Exemplaren sorgfältig gesucht wurde, Haugg(32) konstatierte» 
unter 25 Fällen 16 mal, also in 64 pGt. solitäres Vorkommen, während Stich (83) 
das solitäre Vorkommen für selten hält und glaubt, dass die Cysticerken im Körper 
zu leicht übersehen würden. 

Man hat andererseits beträchtliche Mengen von Cysticerken im 
Körper aufgefunden. Lessing [Sato (78)] sah bei einer Geisteskranken 
über 1000 Cysticerken im ganzen Körper, nur Leber und Lungen waren 
frei. Bonhomme (19) zählte bei einem von ihm sezierten 77 jährigen 
Kranken 900 Cysticerken in der Muskulatur, ca. 2000 im subkutanen 
Gewebe! 

Man findet den Cysticercus im 4. Ventrikel teils frei, teils fixiert. 
In unserer Tabelle finden wir nur 13 von 72 Cysticerken als freie be¬ 
zeichnet, die übrigen sassen entweder fest, oder es fehlte hierüber meist 
eine Angabe. Küchenmeister fand 9 von 88 Gehirncysticerken frei. 
Der freie Cysticercus findet sich in allen Ventrikeln und auch in den 
subarachnoidealen Räumen. — Keiner meiner eigenen 4 Fälle ist im 
Scktionsprotokoll als ein vollkommen freier Cysticercus beschrieben. 

Es kann natürlich für die Wirkung des Cysticercus in klinischer 
Beziehung nicht gleichgültig sein, ob die Cysticercusblase im Ventrikel frei 
flottieren kann oder von dem umgebenden Gewebe fest eingemauert ist. 

ln ihrem Verhalten und Wirken sehr ähnlich den freien Cysticerken 
sind diejenigen, die nur mit einem Stiel in einer Nische des Ventrikels 
oder an der Ventrikelwandung festsitzen, im übrigen aber in der 
Ventrikelflüssigkeit herumpendeln können. In dieser Art typisch ist 
unser Fall Z. Hier ist der Cysticercus „ein Gebilde, welches mit einem 
feinen Stiel in der rechten Seitennische fest sitzen bleibt^^, im übrigen 
aber im Ventrikel frei beweglich ist. (Vergl. auch die eingangs gegebene 
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Abbildung). Auch in Fall IV (Tudalem) sass der Stiel der Parasiten¬ 
blase inn rechten Foramen laterale fest. Derartige gestielte Cysticerken 
sind gerade im IV. Ventrikel noch mehrlach beobachtet worden. 

Interessant ist die Form des Cysticercus, die sich in meinem Fall 
Z. fand, wo es sich nicht um eine einzige Blase, sondern um ein ver¬ 
zweigtes traubenförmiges Gebilde, den sogenannten „Cysticercus 
racemosus“ handelte. Es ist dies die seltenere Form, in der der 
Cysticercus auftritt; gewöhnlich stellt er ein rundes, kugeliges (in der 
Muskulatur auch ovales) Gebilde dar. Im Gehirn dagegen, besonders in 
den Subarachnoidealräumen, an der Basis und in den Ventrikeln nimmt 
er nicht allzu selten diese traubenartige Form an, die zuerst Virchow 

(87) unter dem Namen „Traubenhydatide der weichen Hirnhaut^ 
beschrieb, ohne zu einer bestimmten Ansicht darüber zu gelangen, ob 
dies Gebilde entozoischer oder neoplastischer Natur ist. Erst Zenker 
(95) gelang es im Jahre 1871 in diesen eigenartigen Gebilden die charak¬ 
teristischen Zeichen des Finnenkopfes aufzufinden und so ihre Zugehörig¬ 
keit zum Cysticercus cellulosae unwiderleglich zu beweisen. Er gab 
ihnen den Namen der „traubenförmigen Finne“, des Cysticercus 
racemosus. Bezüglich der näheren Beschreibung der Entstehung dieser 
eigenartigen Cysticercusform muss ich auf die Abhandlungen, insbesondere 
von Marchand (52) und Zenker (95) verweisen. 

Die vier verschiedenen Formen des Cyst. rac., die Zenker unter¬ 
scheidet, die buchtige, mehrblasige, azinöse und traubige Form 
der Blasen sind mehr oder weniger durch den Namen charakterisiert 
und wohl anatomisch nicht immer so genau zu trennen. In unserem 
Fall Z. würde es sich um die dritte, die azinöse Form handeln, indem 
mehrere verschieden grosse Cysten an einem gemeinsamen Stiel scharf 
abgegrenzt festsitzen. In meiner Tabelle finden sich unter 72 Fällen 10 
von Cyst. rac. Ich zähle hierzu auch die beiden Rothmannschen 
Fälle (54 und 55). 

Dass sich ira IV. Vertrikel auch mehrere einzelne Cysticerken an¬ 
siedeln können, zeigen Fälle von Griesinger (29) und von Virchow 

(88) . In dem letzteren fanden sich drei bohnengrosse Cysticerken im 
JV. Ventrikel, von denen zwei bereis abgestorben waren. • 

Die Grösse der einzelnen Cysticercusblase ist sehr schwankend. 
Ein Blick auf unsere Tabelle (Rubrik II) zeigt alle möglichen Abstufungen 
in der Grösse, von der einer Erbse aufwärts bis zur Grösse eines 
Taubeneies, einer Walnuss, oder gar eines Hühnereies. Am häufigsten 
finden wir Haselnuss- oder Kirschkerngrösse. (In den Seitenventrikeln 
scheinen sich übrigens noch grössere Cysticerkenblasen zu finden; Klob 
(41) und Brocke (9) fanden hier Cysticerken sogar von Apfelgrösse). 

Da sich die Cysticerken blase, wie wir sahen, den räumlichen Ver¬ 
hältnissen anpasst und darum gerade im IV. Ventrikel solche Grössen 
annimmt, so ist auch die Grösse einer solchen Blase kein Massstab für 
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ihr Alter. Denn es ist Zenker auch experimentell nachzuweisen ge¬ 
lungen, dass das Freisein der Pinne ihr Grössenwachsturp sehr zu be¬ 
schleunigen imstande ist. Als er zwei Ziegen mit Eiern der Taenia 
saginata futterte, fand er bei der Sektion derselben neben 0,29 bis 
0,50 mm langen Finnenbläschen im Muskel-, Lungen- und Lebergewebe 
auch eine grosse Menge sehr verschieden gestalteter Blasen bis zu 
4 Y 2 nim Länge, die sich frei in der Bauchhöhle vorfanden, eine 4 mm 
lange Finne fand sich auch im Gehirn frei im Sulkus. Massgebend für 
das Alter soll nur die eingetretene Verkalkung und die Trübung und 
Helle der Cysticerkenflüssigkeit sein können (Dressei, Küchenmeister). 


V. Der Hydrocephalus internus. 

Für die klinischen Erscheinungen ist es von grosser Wichtigkeit, ob 
der Cysticercus die Kommunikationsöffnungen zwischen Ventrikeln und 
Subarachnoidealräumen oder den Aquaed. Sylv. verlegt. Auch die Ver¬ 
legung des Eingangs zum Canalis centralis des Rückenmarks wird eine, 
wenn auch geringere, klinische Bedeutung haben. Wenn aber die Cysti¬ 
cercusblase, wie das dauernd oder periodisch fast stets geschieht, diese 
wichtigen Oeffnungen sperrt, so muss sie zunächst auf mechanischem 
Wege das fast niemals fehlende Begleitsymptom des Cysticercus im 
IV. Ventrikel, den Hydrocephalus internus, verursachen (siehe 
Rubrik IV der Tabelle). 

Dass dieser wirklich fehlte, wird nur in einem Fall von Brecke 
(No. 7) vermerkt. Im übrigen aber erreicht er alle Grade von einer 
leichten Flüssigkeitsansammlung in den Ventrikeln bis zur „enormen^, 
„raächtigen^^ Erweiterung derselben durch die Flüssigkeit. 

Ausser der oben erwähnten, direkten, mechanischen Abflussbehinde¬ 
rung des Liquor kann aber auch durch Kompression der V. magna 
Galeni, die das venöse Blut aus dem inneren Teil des Gehirns und die 
Ventrikelflössigkeit nach aussen abführt, ein Stauungshydrops in den 
Ventrikeln entstehen. Welches dieser mechanischen Momente den Ab¬ 
fluss behindert, dürfte in den einzelnen Fällen verschieden sein. Die 
Verlegung oder auch sekundäre Verwachsung des Foramen Magendii 
spielt hierbei wohl die Hauptrolle. 

Das andere Moment, welches die Entstehung des Hydrozephalus 
erklärt, ist die chronische Entzündung, die der Cysticercus in seiner 
Umgebung, speziell im Ependym hervorruft. Diese „Ependymitis chro- 
nica*^^) wird nur in wenigen der aufgeführten Fälle vermisst. Sie scheint 
unabhängig davon zu sein, ob der Cysticercus frei im Ventrikel schwimmt 
oder mit der Wandung verwachsen ist. Sie äussert sich gewöhnlich als 
eine mehr oder weniger feine Granulierung des Ependyms, in einer 
Erweiterung und Füllung der Gefässe. 

1) Die betr. Rubrik dev Tabelle fiel bei der Drucklegung fort. 
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So kann der Hydrocephalus int., zum Teil mechanischen, zum Teil 
entzündlichen Ursprungs, enorme Grössen erreichen und sekundär eine 
hochgradige Erweiterung der Seiten- und des UI. Ventrikels verursachen, 
zur Kompression der Grosshimsubstanz, zur Abplattung der Gyri, Ver- 
Streichung der Hirnfurchen und zur Anämie des Gehirns führen. Es wird 
so verständlich, dass ein Cysticercus im IV. Ventrikel klinische Symptome 
verursacht, die weit über die durch seinen Sitz bedingte lokale Wirkung 
hinausgehen. 


VI. Pathologisch-Anatomisches. 

Die direkten pathologisch-anatomischen Veränderungen, die Cysticerken im 
IV. Ventrikel in ihrer Umgebung setzen, sind variabler Natur. Man wird scheiden 
können zwischen solchen, die die lebende Finne und solchen, die der abgestorbene 
Cysticercus hervorruft; auch der freie und der fixierte Cysticercus im IV. Ven¬ 
trikel rufen verschiedene Veränderungen hervor. Die lebende freie Finne kann sich 
vollständig ohne Einwirkung auf ihre Umgebung im IV. Ventrikel auf halten. Sie 
braucht ausser den indirekten Symptomen (Hydrocephalus und Ependymitis) keinerlei 
anatomische Veränderungen hervorzurufen. Stich betont sogar die anatomische Inte¬ 
grität des umgebenden Gewebes als charakteristisch für den Cysticercus. 

Häufiger jedoch ist, dass die lebende Finne Entzündungserscheinungen, der ab¬ 
gestorbene Cysticercus Sklerosierungsprozesse hervorruft [Bruns (10)]. 

Die Finne ist zunächst meist von einer bindegewebigen festen Kapsel einge¬ 
schlossen. Mitunter steht sie durch einen fibrösen Strang mit der Ventrikelwand in 
Verbindung. Die umgebende Hirnsubstanz ist häufig erweicht. Das Cerebellum (auch 
die Corpora quadrigemina) sind als ödematös beschrieben und mit kleinen Blutextra¬ 
vasaten durchsetzt. Diese enzephalitische Erweichung in der Umgebung der von Finnen 
okkupierten Ventrikel hat Mennicke (56) als direkte reaktive Entzündung gedeutet. 

Mitunter bilden sich so feste fibröse Stränge und Membranen in der Höhle des 
IV. Ventrikels, dass von diesen sein Lumen vollkommen ausgefüllt und die Cysticercus¬ 
blase wie eingebettet erscheint. In dem Fall von Osterwald (48) war der Cysticercus 
sogar unter dem Ependym am Boden des IV. Ventrikels fest eingebettet. Auch die 
für Fremdkörper charakteristische Riesenzellenwucherung fand man in der Umgebung 
des IV. Ventrikels [vgl. hierüber die Untersuchungen von Rosenblath (75), 
Mennicke (56), Kahlden (38), Stamm (81), Stieda (84), Jakoby (37), Krück- 
mann (45) u. A.] Erwähnen will ich nur noch, dass die pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen von Zenker sowie von Askanazy bezüglich des Verhaltens der 
Hirnarterien bei Cysticerken es sehr wahrscheinlich gemacht haben, dass durch diese 
der Cysticercus in die Schädelhöhle eindringt. Z. hat zum ersten Mal die Anheftung 
eines kapsellosen 3 mm grossen Cysticercus an der von ihm wahrscheinlich durch¬ 
brochenen Arterienwand beschrieben. Ich weise auch hin auf die jüngst von Jakob¬ 
sohn ^) veröffentlichten pathologisch-anatomischen Befunde, nach denen es wahr¬ 
scheinlich ist, dass die fast jeden Cysticercus einhüllende Kapselwand in vielen Fällen 
nur eine veränderte Gefässwand darstellen soll. 

Betrachten wir unsere vier Fälle mit Rücksicht auf die anatomischen Verände¬ 
rungen der Umgebung, so fehlen solche zunächst in dem Fall 1 von Cysticercus rac., 
der nur mit einem dünnen Stiel in der rechten Seitengrube, im übrigen frei flottierend, 
festsass. Das Ventrikelependym zeigte, entsprechend dem reichlichen Hydrocephalus 
int., hier und da Andeutungen einer feinsten Granulierung; in Fall III fehlt eine 
nähere anatomische Beschreibung. 

Ij Neurologisches Zentralblatt. 1906. S. 288. 
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Im Fall IV ist infolge Druckwirkung des Cysticercus im IV. Ventrikel der 
Nucleus dentatus des Kleinhirns etwas erweicht. Im übrigen besteht auch hier Hydro- 
cephalns internus mit seinen Folgewirkungen auf die Grosshirnsubstanz und eine 
deutliche Granulierung des Ventrikelependyms. Sehr starke Veränderungen der Um¬ 
gebung des Ventrikels hatten sich in dem Falle II ausgebildet. Der ganze Ventrikel 
ist Yon einer wulstigen, fast rein weissen, Membran ausgekleidet, die eine sehr un¬ 
regelmässige Höhle umschliesst. In dieser Höhle befindet sich die eben haselnuss¬ 
grosse, ziemlich schlaffe Cysticercusblase, die stellenweise der Wandung fest adbärent 
ist, im übrigen ödematöse Flüssigkeit. Der Boden des in den Aquaeductus Sylv. 
übergehenden Hohlraumes und die Seitenwand ist von der gleichen wulstigen knorpel¬ 
artigen Membran gebildet. Nach vorn zieht die Membran allmählich in das verdickte 
Ependym über. Der Aquaed. Sylvii ist stark erweitert. Auch hier starker Hydro- 
cephalus internus mit Abflachung der Gyri etc. — Derartige hochgradige Verände¬ 
rungen durch einen Ventrikelcysticercus kommen allerdings sehr selten vor. 

Nach einer Reihe von Jahren, die sehr verschieden sein kann (nach Stich 
3—6 Jahre; Lewin schätzt die Zeit viel höher, 10—12 Jahre, Zenker auf 17—18, 
Küchenmeister auf 15--^20 Jahre) stirbt die Cysticercusblase ab. Möglicherweise 
kann sie zuweilen im IV. Ventrikel, wo sie so günstige Bedingungen für ihre Er¬ 
nährung und Ausbreitung vorfindet, noch viel länger als anderwärts am Leben bleiben, 
wird aber andererseits an dieser so lebenswichtigen Stelle gewöhnlich schon früher 
zum Tode des Wirtes führen. 

Stirbt die Cysticercusblase ab, so kann die Blasenwand sowie der Inhalt rück¬ 
gängigen Veränderungen unterliegen. Die Blase schrumpft zusammen, das ganze 
Gebilde wird kleiner, die Flüssigkeit trübe, die Oberfläche verliert ihre normale 
Höckerung, es folgt schwielige Schrumpfung, schliesslich Kalkablagerung (Sato). 
„Ob der lebende oder tote Parasit der gefährlichste Feind des Trägers ist, kann“, 
meint Rosenblath (75), „nicht einmal entschieden werden.“ 

Ich möchte hier noch auf einen Punkt eingehen, dem man für die Symptomato¬ 
logie des Cysticercus im IV. Ventrikel eine grosse Bedeutung beigemessen hat, das ist 
die Beweglichkeit der Cysticercusblase. Es kann ja für die klinischen Erscheinungen 
nicht gleichgültig sein, ob wir es mit einem ruhig festsitzenden oder mit einem 
wandernden bzw. an Ort und Stelle veränderlichen Gebilde zu tun haben. „Tatsächlich 
[Mosler und Pei per (62)] besitzt der Cysticercus die Bedingungen zur aktiven 
Lokomotion durch das Vorhandensein organischer Muskulatur am Halse oder an der 
Schwanzblase. Aus den Spiegelbefunden der Ophthalmologen ist bekannt, wie der 
Kopf aus der Schwanzblase ein- und ausgestülpt wird, wie er, einem Blutegel ähnlich, 
bald hierhin, bald dahin tastet, bis er eine Stelle zum Ansaugen gefunden hat“. 

Küchenmeister (46) sah bei einer lebend ins Wasser gebrachten Finne ihre 
blitzartigen Bewegungen. Nach ihm soll auch die Bandwurmlarve gerade zu der Zeit, 
wo sie sich zum Blasenwurm umbildet, besonders lebhafte Eigenbewegungen aus¬ 
zuführen imstande sein. Askanazy, Marchand wiederum geben an, dass be¬ 
sonders der Cysticercus rac. sich bewegen und wechselnde Bilder hervorrufen soll. 

Wir werden bei der klinischen Betrachtung hierauf noch näher eingehen, ich 
glaube aber hier vorwegnehmen zu müssen, dass wir die aktive Bewegungsmöglichkeit 
der Cysticercusblase zwar zugeben, aber nicht überschätzen sollten; ich kann mir 
nicht vorstellen, wie ein so schwaches Gebilde, wie eine Cysticercusblase, durch 
Eigenbewegungen imstande sein soll, einen so wesentlichen Einfluss auf seine Um¬ 
gebung auszuüben, so wechselvolle klinische Bilder hervorzurufen. Ich glaube viel¬ 
mehr, dass wir zu ihrer Erklärung ganz andere, später näher zu erörternde Momente 
heranziehen müssen. 
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Vn. Symptomatologie. 

Versuchen wir an der Hand unserer tabellarischen Zusammenstellung 
die Krankheitssymptorae des Rautengrubencysticercus klinisch zu erörtern, 
so überrascht zunächst die Fülle der Symptome, die sich uns aufdrängen. 
Unter ihnen aber heben sich einige wenige heraus, die fast konstant an¬ 
getroffen werden, im Gegensatz zu anderen inkonstanten und unwichtigeren. 
Wo immer aber eine Erkrankung so viele und so mannigfaltige Symptome 
verursacht, dort sind die grössten Schwierigkeiten ihrer Diagnose in den 
Weg gestellt. Wollen wir diese fördern, so müssen wir hier ganz be¬ 
sonders scheiden zwischen regelmässigen und seltenen Symptomen, und 
wir müssen vor allem, wenn möglich, zu trennen versuchen zwischen 
lokalen Herd- und allgemeinen Hirndrucksymptomen. 

Es gibt ja kaum einen interessanteren Sitz eines pathologischen 
Prozesses im Gehirn als die Nähe des IV. Ventrikels, wo einerseits die 
Medulla oblongata mit ihren lebenswichtigen Zentren und ihren vielen 
Hirnnervenkernen, das Kleinhirn mit seinen ausgesprochenen Funktionen 
die Symptome einer hier sitzenden Erkrankung beherrschen müssen und 
wo andererseits eine so wichtige „Zentrale^^ besteht für die Zirkulation 
im Gehirn. Hier fliesst die Flüssigkeit aus sämtlichen Ventrikeln zu¬ 
sammen, hier setzt sie ihren Weg einerseits nach dem Canalis centralis 
fort und kommuniziert andererseits mit dem Aussenliquor, und in un¬ 
mittelbarster Nähe befindet sich das grosse Abflussorgan der Gehirn- 
gefässe, die Vena magna Galeni. 

Da ist es zunächst ganz besonders auffallend, dass der Cysticercus 
im IV. Ventrikel häufig intra vitam überhaupt keine Erscheinungen macht, 
sondern einen zufälligen Befund bei der Obduktion bildet. 

Schon Küchenmeister fand unter 88 Fällen von Hirncysticerken 16, 
die während des Lebens keinerlei krankhafte Symptome verursacht hatten. 

Von meiner 72 Fälle von Cysticercus im IV. Ventrikel umfassenden 
Statistik sind 8, gleich 11 pCt., symptomlos verlaufen. Ich erwähne 
nur den Fall Roger (No. 52), bei dem sich als zufälliger Neben¬ 
befund ein haselnussgrosser Cysticercus im IV. Ventrikel fand, die 
vier Hammerschen Fälle, in denen allen die Todesursache eine ganz 
andere war (Karzinom, Tuberkulose, Pyämie) und wo die Cysticerken 
ira IV. Ventrikel von Haselnuss- und Bohnengrösse nur einen Neben¬ 
befund darstellten. Ebenso nicht selten sind die Fälle, in denen nur 
nach kurzen Prodromalerscheinungen plötzlich der Exitus eintrat und 
die Sektion einen Cysticercus im IV. Ventrikel ergab, z. B. Satos Fall 
(No. 57). 

So auffallend es ist, dass ein mitunter recht grosses fremdartiges 
Gebilde in der Nähe so lebenswichtiger Gehirnteile zuweilen so gar keine 
Symptome verursacht, so wichtig kann diese Tatsache in forensischer 
Beziehung werden. Hammer (30) mahnt mit Recht die Gerichtsärzte 
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zur Vorsicht. In dem Fall von Kratter und Böhmig (43) handelte es 
sich um einen 13 Jahre alten Knaben, der vormittags noch die Schule 
besuchte, sich wegen plötzlicher Uebelkeit und starker Kopfschmerzen zu 
Bett legte, erbrach, Krämpfe bekam und nach wenigen Stunden verstarb. 
Der Fall wurde, da Vergiftung vermutet wurde, gerichtlich obduziert 
und klärte so den Verdacht auf. Andererseits braucht ein aufgefundener 
Cysticercus im IV. Ventrikel, wie die Hamm ersehen Fälle beweisen, 
nicht immer die Ursache des Todes abgegeben zu haben. 

Diese symptoralosen Fälle bilden aber die Ausnahme, in der Regel 
ruft der Cysticercus im IV. Ventrikel ein oft jahrelanges Leiden mit den 
verschiedensten Symptomen hervor. Allgemeinerscheinungen: Kopf¬ 
schmerz, Schwindel und Erbrechen spielen die Hauptrolle. Sie 
alle vereinigt ein hervorstechendes und für den Sitz eines Cysticercus im 
IV. Ventrikel fast charakteristisches Merkmal, nämlich die Inkonstanz, 
der Wechsel der Symptome, ihr sprunghaftes Auftreten und Verschwinden. 
Ich stelle dieses wichtigste und bei keiner Hirnerkrankung so ausgeprägte 
Symptom der Intermittenz an die Spitze, weil ein Blick auf unsere 
Tabelle (Rubrik XII) zeigt, dass es fast in keinem der Fälle vermisst 
wird, und weil es in meinen eigenen 4 Fällen teilweise ganz besonders 
hervortritt. 

Bei dem ersten Fall, Zipter, den ich mehrere Wochen beobachten 
konnte, wechselten fortwährend Tage leidlichen Wohlbefindens mit Perioden, 
in denen stärkste Somnolenz, Apathie, Schwindel und Augenmuskel¬ 
lähmungen das Bild beherrschten. Die beiderseitige Abduzenslähmung 
insbesondere war es, die durch ihr wechselvolles Auftreten das Krank¬ 
heitsbild so eigenartig gestaltete, dass wir sowohl wie der konsultierende 
Ophthalmologe eine Zeit lang den Gedanken einer funktionellen Er¬ 
krankung, einer Hysterie, nicht los wurden, obwohl manches andere auf 
eine organische Störung hinzu weisen schien. Viel markanter noch ist 
der dritte Fall (Wagner): Eine bisher ganz gesunde Frau bekommt im 
Zeitraum von Jahren mehrfache Anfälle mit heftigen zerebralen Er¬ 
scheinungen: Bewusstlosigkeit, Erbrechen, Zirkulationsstörungen. In der 
Zwischenzeit ist die Patientin bis auf Klagen über Kopfschmerzen ganz 
wohl und geht ihrer Beschäftigung nach. Das Fehlen aller organischen 
Symptome in der anfallsfreien Periode veranlasst die Diagnose „Hysterie^, 
bis der plötzliche Tod im dritten Anfall eines Besseren belehrt. 

Auch in unserem dritten und vierten Fall (Michalek und Tudalera) 
tritt der Wechsel im Verlauf und in der Intensität der Symptome deut¬ 
lich hervor. Hier Hessen jedoch die klinischen Erscheinungen an der 
organischen Natur des Leidens keinen Zweifel und führten zu der un¬ 
bestimmten Diagnose eines Tumor cerebri. 

Wie sehr aber die Inkonstanz der Symptome das Krankheitsbild des 
Cysticercus im IV. Ventrikel beherrscht, beweisen auch die Erfahrungen 
Bruns’ (10), er wörtlich sagt, dass „gerade er (der freie Cysticercus 
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im IV. Ventrikel) Krankheitsbilder macht, die wegen ihres Wechsels und 
ihrer Unbestimmtheit fast mit zwingender Notwendigkeit einem die Dia¬ 
gnose Hysterie aufdrängen“. 

Er erzählt von einer jungen Dame (Fall 10 der Tabelle), die seit 
einigen Wochen anfallsweise Erbrechen hatte und als magenkrank be¬ 
handelt wurde. Zuletzt traten Kopfschmerzen und Krampfanfälle auf, 
die offenbar ohne Bewusstseinsverlust abliefen und tonische waren. Be¬ 
sonders befielen sie die Streckmuskeln des Rumpfes und Kopfes, so dass 
ein Opisthotonus, eine Art Are de cercle herauskam. Die Diagnose lautete 
zuerst auf Hirntumor, aber in der Diagnose fand sich kein Anhalt. Da 
früher psychische Störungen vorhanden waren, wurde die Diagnose 
Hysterie gestellt und die Behandlung danach eingeleitet: B. gab der 
Kranken die bestimmte Versicherung, dass ein selbständiges Magenleiden 
nicht vorhanden sei und dass, wenn sie nur alles ässe, sie nicht wieder 
erbrechen werde. Diese Suggestion half 2 Tage, dann trat wieder ein 
Anfall mit Erbrechen und Konvulsionen auf. Erneute Untersuchung — 
kein Befund — erneute Wachsuggestion: Jetzt hörten die Brechanfälle 
ganz auf. Die Konvulsionen kamen nicht wieder. Patientin erholte sich 
zusehends, blieb wochenlang ganz gesund. „Ich war jetzt“, sagt Bruns, 
„meiner Diagnose ganz sicher“. Da trat eines Nachts plötzlich der 
Exitus ein, und die Sektion ergab einen freien Cysticercus im IV. Ventrikel. 
„Ich weiss nicht“, meint Bruns, „wie ich in diesem Fall die falsche 
Diagnose hätte vermeiden können“. 

Es konnte sich allerdings hier (wie in unseren Fällen Zipter und 
Wagner) nur um einen Cysticercus handeln, wenn man überhaupt 
an ein organisches Nervenleiden dachte. Denn wenn auch Hirn¬ 
tumoren, speziell gefässreiche Geschwülste, auch die Hirnlues, durch 
wechselnde Kompression schwankende Symptome aufweisen können, es 
gibt kein organisches Hirnleiden (ausser dem Cysticercus im IV. Ventrikel), 
in dem so auffallend Perioden schwerster zerebraler Erscheinungen mit 
solchen völligen Wohlbefindens wechseln. (Westphal (92) betont übrigens 
auch für den seltenen Echinokokkus des Gehirns das schubweise Auftreten 
und Schwinden der Krankheitserscheinungen.) 

Eine Oppenheimsche Patientin (Fall 46) klagt über Kopschmerzen 
und unsicheren Gang. Sie geberdete sich wie eine Hysterische. Während 
sic z. B. keinen Schritt zu gehen vermochte, ohne zu torkeln, gelang es 
ihr, sicher vorwärts zu schreiten, wenn sie einen Stock umklammerte, 
ohne sich auf ihn zu stützen, oder wenn man ihr in anderer Weise 
suggerierte, dass sie sicher zu gehen vermöge. Bei dem gänzlichen 
Fehlen aller objektiven Symptome und dem eigentümlichen psychischen 
Verhalten der Patientin wurde die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Hysterie 
gestellt, bis Patientin eines Tages bewusstlos zusammenbrach und 
starb. Die Obduktion zeigte einen grossen Cysticercus im Dach des 
IV. Ventrikels. 
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Der Fall von Czyhlarz (16) „zeigte einen so ausgeprägt inter¬ 
mittierenden Verlauf, dass bis einige Wochen vor dem Exitus trotz 
langer Spitalsbeobachtung von erfahrenen Neurologen die Diagnose 
Neurasthenie gestellt wurde“. 

Alle Symptome und Krankheitserscheinungen, die der Cysticercus 
hervorruft, zeigen mehr oder weniger diesen schwankenden und periodischen 
Charakter. 

Der Kopfschmerz, auffallenderweise bei unserem Patienten Zipter 
vermisst, fehlt (wie ein Blick auf Rubrik V unserer Tabelle zeigt) sonst 
fast nie. Er erreicht mitunter unerträgliche Heftigkeit und ist offenbar 
abhängig von der Grösse des intrakraniellen Drucks, der ihn verursacht. 
Bei Frau Wagner, die seit längerer Zeit an häufigen Kopfschmerzen als 
alleinigen subjektiven Beschwerden litt, verdichtete sich erst in letzter 
Zeit dieses Leiden zu „ewigen Kopfschmerzen“. Kopfschmerzen bis zur 
Unerträglichkeit, bis zur rasenden Heftigkeit, sind im übrigen das Ge¬ 
wöhnliche. Ein Patient Satos hatte das Gefühl, als ob ihm der Kopf 
zerspringen müsste. 

Entsprechend dem Sitz der Erkrankung in der hinteren Schädelgrubc 
wird der Sitz des Kopfschmerzes in den allermeisten Fällen in das 
Hinterhaupt bzw. den Nacken verlegt, nur selten als allgemeiner 
Kopfschmerz oder als Stimkopfschmerz (Fall 21, Griesinger) be¬ 
schrieben. Insofern er das Hinterhaupt bevorzugt, erlangt er die Be¬ 
deutung eines Lokalsymptoms. Dazu kommt in vielen Fällen eine auf¬ 
fällige Kopfhaltung und Nackensteifigkeit. Der Kopf wird bisweilen, 
besonders zur Zeit der Anfälle, in ängstlicher Weise in gestreckter oder 
nach vorn gebeugter Haltung der Wirbelsäule fixiert. Osterwalds 
Patientin (Fall 47) bog während der Schmerzanfälle in Rückenlage die 
Halswirbelsäule weit nach vorn und fixierte in dieser unbequemen Haltung 
den Kopf ängstlich mit beiden Händen. Ebenso erwähnen Marchand 
und Nebeltau, Pulvermacher, Bruns, Köhler, Wille, Griesinger, 
Sato, Hensen, Henneberg, Oppenheim in einer ganzen Reihe von 
Fällen (siehe Rubrik V) dieses charakteristische Symptom. Es fehlte 
auch nicht in unseren eigenen Fällen. Es steigert sich mit Zunahme 
des Kopfschmerzes. 

Hensen (35) nahm an, dass mit dieser Kopfhaltung die Kranken 
durch Vergrösserung des Raumes der hinteren Schädelgrube ihren Kopf¬ 
schmerz zu lindern versuchen. Ich glaube, dass jedenfalls noch ein 
anderes Moment, auf das ich später noch zu sprechen komme, hiervon 
die Ursache ist. 

Dass Erbrechen zu den fast regelmässigen Symptomen des 
Cysticercus im IV. Ventrikel zählt, kann nicht Wunder nehmen. Es 
kann ja hier mehrere Ursachen haben: Einerseits als allgemeines Hirn- 
drucksyraptom, auf der anderen Seite als Ausdruck des Sitzes der Er¬ 
krankung in so unmittelbarer Nähe der Medulla oblongata, wo wir ja 
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das Zentrum für den Brechakt hin verlegen. Es ist bekannt, dass 
Erbrechen bei Tumoren der hinteren Schädelgrube sich häufiger und 
in nsiver einstellt, als bei Geschwülsten anderer Hirnregionen. Beim 
Cysticercus im IV. Ventrikel fehlt es fast nie (s. Rubrik VI). Es trägt alle 
Charakteristika des zerebralen Erbrechens: Das Fehlen der Appetitstörung 
und des Zungenbelags, sein unmotiviertes Auftreten ohne vorheriges 
Uebelbefinden, seine Unabhängigkeit von der Nahrungsaufnahme. Für 
den Sitz der Erkrankung erlangt es nur dann eine pathognomonische 
Bedeutung, wenn es häufig und anhaltend auftritt, wie das mehrfach 
beschrieben ist. Insbesondere, wenn es in Verbindung mit Schwindel 
auftritt, wird man es als zerebellares Symptom auffassen müssen. 

Charakteristisch ist auch hier der periodische Charakter dieses 
Symptoms, das mitunter allein das Krankheitsbild für eine gewisse Zeit 
beherrscht, um bald gänzlich zu verschwinden und bald wiederzukehren. 
Gerade dadurch hat es häufig auch zu Verwechselungen mit hysterischem 
Erbrechen oder Magenerkrankungen Veranlassung gegeben, wie in dem 
oben zitierten Fall vou Bruns. Es kann mitunter so unerträglich heftig 
auftreten, dass die Ernährung gefährdet ist. 

Eng im Zusammenhang mit dem Erbrechen steht der Schwindel 
(Ruhr.VII). Wenngleich ein Hirnsymptom von geringem lokaldiagnostischen 
Wert, eriangt es für unsere Erkrankung deswegen besondere Bedeutung, 
weil es gewöhnlich in Verbindung mit anderen zerebellaren Erscheinungen 
(taumelnder Gang, zerebellare Ataxie) ein wichtiges Herdsyraptom dar¬ 
stellen und mit Sicherheit wenigstens auf den Erkrankungssitz in der 
Nähe des Kleinhirns hinweisen kann. Es tritt, ebenso wie der Kopf¬ 
schmerz und das Erbrechen, anfallsweise mitunter plötzlich auf und 
kann sehr starke Grade erreichen. Bei dem Kranken Hensens (No. 30) 
hatte der Schwindel die Eigentümlichkeit, dass er auch bei Bettruhe sehr 
heftig war und bei leichter Drehung des Kopfes auf die eine oder andere 
Seite sich erheblich steigerte, so dass der Kranke derartige Bewegungen 
vermied. 

Der taumelnde unsichere Gang der Kranken, wie er in mehr 
als der Hälfte aller Fälle das Bild kennzeichnet, gleicht dem Gang der 
Trunkenen und war besonders bei unserem Kranken Zipter ausser¬ 
ordentlich charakteristisch. 

In einigen wenigen Fällen [Hensen (No. 30), Czyhlarz (No. 16), 
Neisser (No. 42)] bestand eine gewisse Neigung, nach einer bestimmten 
Seite zu fallen oder zu taumeln, was wohl auf spezielle Beteiligung bzw. 
Kompression einer Kleinhirnhemisphäre hindeutete. 

Es ist nicht auffallend, dass diese zerebellaren Symptome, wie in 
unserem zweiten und vierten Falle mitunter zu der Diagnose „Tumor 
cerebelli“ verleiteten. In einigen Fällen (v. Stenitzer, Sato, Mar- 
chand und Nebeltau und von mir) ist auch das typische Romberg- 
sche Phänomen beobachtet worden. 
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Den eben*beschriebenen Symptomen des Cysticercus im IV. Ventrikel, 
die doch mehr oder weniger allgemeiner Natur sind, scheint in vielen 
Fällen ein sehr wichtiges Zeichen gemeinsam zu sein, worauf zuerst 
Bruns (11) aufmerksam gemacht hat, und das nach den bisherigen Ver¬ 
öffentlichungen dort, wo es vorhanden ist, ein ausserordentlich charakte¬ 
ristisches Merkmal unserer Erkrankung abzugeben scheint. 

Bruns hat im Jahre 1902 (in einem Vortrag auf der XXXVIl. Ver¬ 
sammlung des Vereins der Irrenärzte Niedersachsens) auf die eigentüm¬ 
liche Beziehung zwischen plötzlichen starken Schwindelanfällen und rascher 
Lageveränderung des Kopfes aufmerksam gemacht. Er beschrieb damals 
einen derartigen Fall von intermittierendem Krankheitsverlauf, in dem 
der Kranke sich auch in dem anfallsfreien Intervall vor schnellen 
Umdrehungen des Kopfes hüten musste; ja bei einer brüsken 
Bewegung nach links ereignete es sich, dass er, von Schwindel und 
Uebelkeit befallen, jäh zu Boden stürzte. Dieses Brunssche Symptom, 
von Oppenheim (67) so benannt und als sehr wertvoll anerkannt, hat 
inzwischen in mehreren Fällen die sichere oder Wahrscheinlichkeits¬ 
diagnose eines Cysticercus im IV. Ventrikel zu stellen ermöglicht. Bruns 
selbst stellte in seinem Falle aus diesem Symptom, dem intermittierenden 
Krankheitsverlauf, dem Fehlen und der Unbestimmtheit sonstiger Symptome 
und schliesslich dem plötzlichen Tod die Diagnose mit Sicherheit und 
erwähnt gleichzeitig einen aus den gleichen Symptomen von Loewen- 
thal (50) diagnostizierten Fall. Oppenheims Patient, bei dem die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose eines Cysticercus im IV. Ventrikel gestellt 
werden konnte (Fall 45), befand sich in den anfallsfreien Intervallen so 
wohl, dass er alles unternehmen, selbst seinem Dienst als Offizier 
nachkommen konnte, nur musste er sich zeitweilig vor Dreh¬ 
bewegungen des Kopfes hüten. — Auch in den beiden jüngsten von 
Osterwald veröffentlichten (diagnostizierten) Fällen war das Symptom 
von grosser Bedeutung. 

Obwohl es in unserem Fall Zipter gänzlich vermisst wurde, steht 
der Wert des Symptoms bei Berücksichtigung meiner übrigen drei und 
der Literaturfälle ausser Frage, weil es dort, wo es vorhanden ist, einen 
fast sicheren Rückschluss auf Sitz und Wesen der Erkrankung gestattet. 
Ich glaube aber, wir können es in einem weiteren Sinne fassen als 
Bruns selbst. Bruns beschrieb es als plötzliches Hinstürzen bzw, plötz¬ 
lichen Schwindelanfall bei brüsken Bewegungen des Kopfes. Wir können 
es dahin erweitern, dass auch die Beziehungen zwischen Lageveränderungen 
des Kopfes und plötzlich auftretenden heftigen Kopfschmerzen, Schwindel, 
Erbrechen, Taumeln mit hineinbezogen werden. Sehen wir das Bruns¬ 
sche Symptom in dem plötzlichen Auftreten heftiger zerebraler Er¬ 
scheinungen überhaupt bei Lageveränderungen des Kopfes, so zeigt ein 
Blick auf meine Tabelle (Rubrik XI), dass es auch vor Bruns schon 
in vielen Fällen (20 von 72) als charakteristisch beschrieben wurde. 
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Am häufigsten ist Auftreten von Schwindel bei Drehbewegungen des 
Kopfes beobachtet worden, ja schon durch das blosse Aufrichten im Bett 
kann er veranlasst werden. Der von Osterwald (No. 48) beschriebene 
Patient musste ein rasches Aufrichten ira Bett sogar mit dem plötzlichen 
Tode büssen. In einigen Fällen (Stenitzer, Hensen, Brecke) ver¬ 
ursachte das blosse Umlegen im Bett von einer Seite nach der anderen 
Schwindel und Erbrechen. Wirkliches Hinstürzen, wie Bruns beschrieb, 
und zwar mehrfach, war ausser in dem Brunsschen Fall nur in dem 
zweiten Köhlerschen Fall (No. 34) charakteristisch. Häufig trat heftiger 
Nackenkopfschmerz bei Drehung des Kopfes und beim Bücken auf. 

Drei der von mir beschriebenen Patienten zeigten das Symptom 
nach der einen oder anderen Richtung: Michalek (Fall II) klagte als 
Hauptsymptom über Schmerzen im Nacken bei Beugen und Drehen des 
Kopfes, ebenso beim Gehen; Frau Wagner (Fall IH) wird beim Auf¬ 
setzen im Bett immer schwindlig; Tudalem (Fall IV) klagte häufig 
beim Bücken und beim Neigen des Kopfes über Schmerzen im Nacken. 

Die Erklärung des Brunsschen Symptoms bildet gleichzeitig die 
Grundlage für das Verständnis der auffälligsten klinischen Symptome: 

Flottiert ein Cysticercus frei im Liquor des IV. Ventrikels oder ist 
er an einer Stelle durch einen Stiel so fixiert, dass er im übrigen freie 
pendelnde Beweglichkeit besitzt, so ist verständlich, wie durch eine 
plötzliche brüske Kopfbewegung sein Sitz plötzlich verändert und damit 
nicht sowohl eine veränderte Druckwirkung auf die Nachbarorgane ent¬ 
faltet werden kann, als vielmehr durch plötzliche Verlegung einer der 
vielen Kommunikationsöffnungen an dieser so wichtigen „ Wasserzentrale*^ 
des Gehirns plötzliche Druckschwankungen eintreten müssen. So ist 
uns auch die oben beschriebene steife und gezwungene Kopfhaltung, die 
ängstliche Fixation des Kopfes bei vielen Kranken mehr verständlich. 
Die Patienten bekommen offenbar bald durch die Erfahrung instinktiv 
die für sie so heilsame Empfindung, dass sie ihren Kopf vor plötzlichen 
Lageveränderungen, Drehungen usw. peinlichst behüten müssen, wenn sie 
vor unangenehmen Ueberraschungen und sei es auch nur einer Zunahme 
ihrer Kopfschmerzen verschont bleiben wollen. Sie wollen gewisser- 
massen das Auftreten dieses Brunsschen Symptoms verhindern. 

Vielleicht kann man die Wirkungen des freien Ventrikelcysticercus 
vergleichen mit denen, die ein freier Gelenkkörper, eine Gelenkmaus 
z. ß. im Kniegelenk hervorruft. Auch hier die wechselnden klinischen 
Erscheinungen, die plötzlichen blitzartigen Schmerzanfälle, die bei irgend 
einer Bewegung des Kniegelenks, beim Gehen auftreten, bedingt durch 
eine plötzliche Einklemmung des freien Gelenkkörpers, auch hier das 
Bestreben des Kranken, das erkrankte Gelenk möglichst zu fixieren, um 
eine Lageveränderung des freien Körpers tunlichst zu vermeiden. 

Die physikalische Erklärung der hier in Betracht kommenden Ver¬ 
hältnisse führt uns auch zum Verständnis der anderen klinischen Er- 
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scheinungen, die für den Cysticercus ira IV. Ventrikel charakteristisch 
sind, ich meine die Intermittenz, den raschen Wechsel der Symptome 
und den plötzlichen Tod, der, wie Rubrik XIII unserer Tabelle zeigt, in 
46 aller Fälle, d. h. in 64 pCt. auftrat. 

Man ist auch bis in die letzte Zeit noch, in Uebereinstimmung mit 
den Hypothesen von Küchenmeister, Lewin etc., geneigt gewesen, 
die Deutung der plötzlichen Aenderungen im Krankheitsbilde, den auf¬ 
fallenden Wechsel der Erscheinungen in der Fähigkeit des Cysticercus 
zu suchen, aktive Bewegungen auszuführen, in seiner Lokomotions- bzw. 
Kontraktionsfähigkeit. Man hat gemeint, dass der Cysticercus durch 
seine Formveränderungen einen wechselnden Druck auf die Nachbar¬ 
organe auszuüben vermag, und dass er so das unendlich variable Krank¬ 
heitsbild beherrsche. Wenn auch die Bewegungsfähigkeit des Cysticercus 
(auch in den menschlichen Organen) nicht bestritten werden kann — ich 
brauche nur an die wiederholt von Gräfe u. A. im menschlichen Auge 
beobachteten Cysticercusbewegungen zu erinnern —, so muss doch, wie 
bereits oben ausgeführt, bezweifelt werden, ob die aktive Bewegungs¬ 
fähigkeit eines so kleinen und schwachen Gebildes im stände sein kann, 
ein so eminent wechselvolles Spiel klinischer Erscheinungen zu pro¬ 
duzieren. Dass dem nicht so ist, dagegen spricht zunächst die an 
mehreren Fällen zu erweisende Tatsache, dass das periodische Auftreten 
der Krankheitssymptome auch bei solchen Cysticerken gefunden wurde, 
die, wie die Sektion ergab, bereits seit längerer Zeit abgestorben sein 
mussten, die verkalkt waren, ferner auch bei solchen, die fest in das 
umgebende Gewebe eingebettet und somit zu aktiven Bewegungen un¬ 
fähig waren. 

Als mehr oder weniger charakteristisch hierfür erwähne ich aus 
meiner Tabelle nur die Fälle Bruns (Fall No. 10 und 12), Marchand 
und Nebeltau (38), Sato (59), Mennicke (39) und meinen Fall II. 
In allen diesen Fällen würde der klinische Befund mit mehr oder weniger 
starken Intermissionen bis zum Tode in einem auffallenden Gegensatz 
stehen zu dem anatomischen Befunde einer abgestorbenen bzw. verkalkten 
oder festsitzenden Cysticercusblase, wenn wir die aktive Bewegungs¬ 
fähigkeit des Cysticercus zur Erklärung der wechselvollen Erscheinungen 
heranziehen müssten. In beiden Osterwaldschen Fällen (No. 47 und 48) 
stand der starke Wechsel zwischen schweren allgemeinen Hirndruck¬ 
erscheinungen und freien Intervallen bis kurze Zeit vor dem Tode klinisch 
im Vordergründe, und die Sektion ergab in beiden Fällen aktiv durchaus 
bewegungsunfähige Cysticercusblasen, denn im ersten Fall barg der 
IV. Ventrikel zwar einen freien, aber verkalkten Cysticercus, im zweiten 
Fall war der Cysticercus unter dem Ependym am Boden des IV. Ventrikels 
eingebettet. 

Kann also die Erklärung für die Intermittenz der Erscheinungen, 
wie bisher von den allermeisten Autoren angenommen wurde, nicht in 
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der aktiven Gestaltsveränderung oder Lokomotionsfähigkeit der Cysti¬ 
cercusblase liegen, so müssen wir eine andere ursächliche Erklärung 
dieses Symptoms an die Stelle setzen. 

Zu berücksichtigen ist zunächst, dass es sich gewöhnlich um all¬ 
gemeine Hirndrucksymptome handelt, die dem starken Wechsel unter¬ 
liegen, und dass, wie wir sahen, ein gewöhnlich sehr starker Hydro- 
cephalus internus ein regelmässiges Begleitsymptom des Ventrikelcysticercus 
darstellt. Der IV. Ventrikel aber ist für die Zirkulation des Gehimblutes 
sowohl wie des Liquor von so eminenter Bedeutung, dass die geringste 
Störung in den Abflusswegen von grossem Einfluss auf die Zirkulation 
im Gehirn sein muss. Hier verlegt eine freie bewegliche Cysticercusblase 
z. B. den Aquaeductus Sylvii und verursacht so eine plötzliche Abfluss¬ 
hemmung des Liquors der übrigen drei Ventrikel. Dort verlegt eine 
Cysticercusblase die wichtigen Kommunikationsöffnungen zwischen Aussen- 
und Ventrikelfliissigkeit, so dass der immer mehr sich ansammelnde 
Hydrocephalus int. zeitweise überhaupt keinen Abfluss findet, bis viel¬ 
leicht der stärker werdende Druck die Cysticercusblase von den Kora- 
munikationsöffnungen wegdrängt und sich für eine gewisse Zeit freie 
Bahn schafft. Dort drückt eine Gj^sticercusblasc auf die dem Ventrikel 
so nahe Vena magna Galeni und ruft so wiederum durch Hemmung des 
venösen Blutabflusses vermehrten Hydrocephalus hervor — kurzum, wir 
haben hier die mannigfachsten Möglichkeiten, die Grösse des Hydro¬ 
cephalus zu beeinflussen und wechselnd zu verändern* 

Wir meinen daher, dass in letzter Linie die Schwankungen des 
Hydrocephalus int. die Ursache der intermittierenden Symptome sind. 
Sprünge im Krankheitsbilde sind ja bei vielen mit starken Hydrocephalus 
einhergehenden Prozessen (Tumoren, Meningitis serosa, auch bei Lues) 
häufig. 

Es kommt hinzu, dass die Cysticercusblase, wie jede Zyste, ein 
Gebilde darstellt, dessen Form leicht veränderlich ist, das einem erhöhten 
Druck auszuweichen im stände ist, das sich seiner Umgebung eng an¬ 
passen und bei stärkerem Wachstum entgegenstehenden Hindernissen 
auszuweichen vermag, weil es seine Form leicht passiv verändern kann. 
Die Cysticercusblase vermag, ohne ihre Umgebung dauernd stärker zu 
verändern, durch den blossen Druck auf die Nachbarschaft oder durch 
Verlegung wichtiger Kommunikationsöffnungen foudroyante Symptome 
hervorzurufen, die schwinden können, ohne auch nur ein einziges sub¬ 
jektives oder objektives Merkmal zu hinterlassen, weil sie keine dauernden 
Substanzveränderungen hervorgerufen hat. Das ist ihr Charakteristikum, 
hierin unterscheidet sie sich z. B. von den gefässreichen Geschwülsten 
des Gehirns, die wohl Sprünge im Krankheitsbild verursachen können, 
aber, weil sie früher oder später mehr oder weniger wichtige Gehirn¬ 
teile dauernd ausschalten, doch in ihren Symptomen, ihrem Wachstum 
entsprechend, progressiv sein müssen. Was Griesinger (29) von den 
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Gehirncysticerken im allgemeinen sagte, dass ein Hirnleiden mit von 
vornherein bestehender Lähmung oder sehr bald in eine solche über¬ 
gehend, fast mit Sicherheit als nicht auf Cysticercus beruhend zu be¬ 
trachten ist, das gilt insbesondere von dem Cysticercus im IV. Ventrikel. 

Natürlich werden die freien Cysticerken des IV. Ventrikels, gleich¬ 
viel ob sie am Leben oder abgestorben und verkalkt sind, das Auftreten 
wechselnder Symptome und des Brunsschen Zeichens am ehesten be¬ 
günstigen müssen. Dass aber auch die fest eingebetteten oder unter 
dem Ventrikelependym gelegenen Cysticerken diesen Wechsel hervor- 
rufen, wie in dem zweiten Osterwald sehen Falle, das beweist, dass 
die Verlegung der Abflussöffnungen bzw. die stärkere Ansammlung von 
Liquor auch in Beziehung stehen kann zu akuten entzündlichen 
Schwellungen, z. B. des Ependyms bzw. des benachbarten Gewebes 
überhaupt. 

Es kann uns nicht wundemehmen, wenn, wie das einzelne Autoren 
(.Marchand, Benda) beobachtet haben und wie auch unser Patient 
Zipter zu beweisen scheint, gerade der Cysticercus racemosus ein 
wecbselvolles sprunghaftes Krankheitsbild verursacht. Ohne dass wir, 
wie Marchand, zur Erklärung hierfür die aktive Beweglichkeit dieses 
Cysticercus racemosus zu Hilfe zu nehmen brauchen, bedarf es nur der 
Ueberlegung, dass doch ein so verzweigtes Gebilde in viel mannig¬ 
facherer Weise Verlegungen und Druckschwankungen hervorrufen muss, 
als die gewöhnliche runde Cysticercusblase, um die starken Intermissionen 
im Verlauf gerade bei dieser Form zu erklären. 

Dass Tumoren der hinteren Schädelgrube speziell in der Umgebung 
des IV. Ventrikels, die mit starkem Hydrocephalus einhergehen, fast 
genau die gleichen Symptome hervorrufen können, wie der Cysticercus 
des IV. Ventrikels, und dass, wie ich oben schon ausführlich erörterte, 
der intermittierende Verlauf solcher Erkrankungen nicht abhängig ist 
von der Natur der im IV. Ventrikel lokalisierten Affektion, speziell 
nicht von der aktiven Lokomotion der Cysticercnsblase, dafür scheint 
mir auch ein von Rothmann jun. (76) beschriebener Fall beweisend: 

Hier handelte es sich um einen 26 jährigen Mann, der an anfallsweise heftig 
anftretenden Kopfschmerzen, Schwindel nnd Erbrechen litt. Der Patient taumelte beim 
Gehen nnd schwankte nach rechts. In den Anfällen trat Pulsverlangsamung auf. Am 
Angenhintergrund eine beginnende Stauungspapille. Eines Morgens, als er ruhig im 
Bett lag, fiel er plötzlich infolge eines Schwindelanfalles ans demselben heraus. Die 
Anfälle dauerten stets nur kurze Zeit, in der Zwischenzeit war der Patient verhältnis¬ 
mässig wohl. Eines Tages trat unter plötzlichem Kollaps der Exitus ein. 

Das ganze Bild also ähnelte dem Cysticercus ira IV. Ventrikel so 
scharf, dass auch ein solcher vermutungsweise diagnostiziert wurde. Die 
Sektion ergab eine grosse zystische Geschwulst in der linken Kleinhim- 
hälfte, die sich in den IV. Ventrikel hineinwölbte und einen starken 
Hydrocephalus int. erzeugte. Es kann nicht zweifelhaft sein, dass das 
wechselvolle Bild auch hier auf den Hydrocephalus zu beziehen ist. 
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dessen wechselnder Füllungszustand das Symptomenbild beherrschte, und 
dass nicht erst aktive Bewegungen der Cysticercusblase nötig sind, um 
dieses Bild hervorzuzaubern. 

Dass in diesem Falle alle die wichtigen Merkmale, die wir für 
einen Cysticercus im IV. Ventrikel als charakteristisch ansahen, bis auf 
das Brunssche Symptom, vorhanden waren, erhöht den Wert dieses 
Symptoms ganz beträchtlich. 

Durchaus charakteristisch für den Cysticercus im IV. Ventrikel ist 
ferner der plötzliche Tod, der das Symptomenbild beschliesst und 
in einzelnen Fällen (Oppenheim, Bruns) noch nach dem Tode die 
richtige Diagnose ermöglichte. Einige Male trat scheinbar ohne voran¬ 
gegangene Symptome — vielleicht hier und da ein Schwindelanfall oder 
Kopfschmerz seit einiger Zeit — urplötzlich, wie ein Blitz aus heiterem 
Himmel, der Tod ein. Man betrachte die Fälle Fischer, Marchand, 
Rothmann, Roger, Sato u. A. In anderen Fällen trat plötzlich ein 
schweres Koma ein, in dem der Patient nach längerer oder kürzerer 
Zeit starb. 

Man findet unseren Patienten Michalek eines Nachmittags auf dem 
Fussboden liegend; er ist plötzlich aus dem Bett gefallen und stirbt 
nach wenigen Minuten. 

Frau Wagner sucht wegen Kopfschmerz das Krankenhaus auf, ohne 
sonst in ihrem Allgemeinbefinden wesentlich gestört zu sein, wenige 
Stunden später stirbt sie ganz plötzlich. 

Tudalem stirbt in einem Anfall von Konvulsionen und Asphyxie 
plötzlich. 

Nur bei Zipter trat der Tod erst nach einem längeren Koma auf. 

Die Art des Todes trägt gewöhnlich alle Zeichen der Atemlähmung: 

Die Atmung setzt aus, es tritt Zyanose auf, das Herz schlägt zu¬ 
nächst weiter. Erst mit dem Aussetzen des Herzschlages erfolgt der 
Tod. ln einigen Fällen (Brecke und Nebeltau) konnte über eine 
Stunde lang der Versuch, das Leben durch künstliche Atmung zu er¬ 
halten, fortgesetzt werden. 

Was aber verursacht den plötzlichen Tod? 

Wir legen zunächst die Tatsache fest, dass nicht nur Gysticerken, 
sondern auch solide Gehirntumoren mit begleitendem Hydrocephalus (wie 
z. B. der oben beschriebene Rothmannsche Fall) plötzlichen Tod ver¬ 
ursachen können. Es kann also der plötzliche Tod nicht mit der Art 
des Tumors, mit speziellen Eigentümlichkeiten desselben, seiner etwaigen 
aktiven Bewegungsfähigkeit etc. Zusammenhängen. Trotzdem halten noch 
viele Autoren an dieser Ursache fest. Auch Ben da (5) scheint die aktive 
Beweglichkeit des Cysticercus für den plötzlichen Tod verantwortlich zu 
machen, wenn er bei der Demonstration eines Präparates von Cysticercus 
im IV. Ventrikel scherzhaft bemerkt: „Der Tod ist erfolgt, als der Parasit 
neugierig seinen Kopf durch das Foramen Mag. hindurchsteckte und 
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hierdurch so schwere Stauungen hervorrief, dass tödlicher Hydrocephalus 
aufgetreten ist^^. 

Ich will des weiteren noch betonen, dass in einer ganzen Reihe von 
Fällen plötzlicher Tod eintrat, wo die Finne längst abgestorben und ge¬ 
schrumpft oder verkalkt war. Es muss also auch hier ein anderes 
Moment mitspielen. Die lokale Ursache, der Sitz in unmittelbarer Nähe 
des Atemzentrums, kann schon deswegen nicht allein ausschlaggebend 
sein, weil auch Cysticerken der anderen Hirnventrikel, in seltenen Fällen 
auch Cysticerken der Rinde und Basis [Sato (78)] zu plötzlichem Tod 
Veranlassung gegeben haben. Einwandsfrei ist der Fall von Kratter 
und Böhmig (43), wo ein freier vogeleigrosser Cysticercus am hinteren 
Ende des dritten Ventrikels, den Eingang zum Aquaed. Sylvii ver¬ 
legend, bei einem 13 Jahre alten Knaben ganz plötzlich den Tod ver¬ 
ursacht hatte. Ebenso die Fälle von Pförringer (69) und Fischer (25), 
wo Cysticerken im Seiten Ventrikel plötzlichen Tod unter Atemlähmung 
verursacht hatten. Manasses Patientin (51) starb plötzlich an einem 
Cysticercus des Thalamus opticus. Bei dem Patienten von Merkel (58) 
verursachte eine Cysticercusblase im Aditus ad infundibulum mit starker 
Erweiterung sämtlicher Ventrikel den plötzlichen Tod. Nach einer Zu¬ 
sammenstellung Satos trat der plötzliche Tod bei Hirncysticerken über¬ 
haupt 18 mal, darunter 14 mal bei Ventrikelcysticerken und 8 mal bei 
solchen des IV. Ventrikels auf. 

Ich glaube, im wesentlichen mit Sato übereinstimmend, dass auch 
die Ursache des plötzlichen Todes eine mechanische und in dem Hydro¬ 
cephalus int. zu suchen ist, in gleicher Weise wie wir auch hierin die 
Ursache der Intermittenz und des Brunsschen Symptomes in letzter 
Linie sahen. Wir müssen annehmen, dass durch irgend eine Ursache 
der Hydrocephalus plötzlich eine so starke Vermehrung erfährt, dass 
der übermässige Hirndruck den Tod herbeiführt. Das Wahrscheinlichste 
ist wohl auch hier, dass durch eine Verschiebung der freien Cysticercus¬ 
blase eine plötzliche Verlegung der wichtigsten Abflussöffnungen so voll¬ 
ständig erfolgt, dass ein heftiger Stauungshydrops die Folge ist und den 
Tod herbeiführt. Vielleicht kann auch, wie Kratter und Böhmig und 
Pförringer für ihre Cysticercusfälle im III. Ventrikel vermutet haben, 
ein plötzlicher Verschluss der V. magna Galeni Zu einer starken venösen 
Stauung mit ^plötzlichem vehementem Hirndruck führen. 

Sato hält es für wahrscheinlich, dass diese plötzliche Flüssigkeits¬ 
ansammlung nicht durch einfache mechanische Wirkung hervorgerufen 
wird, sondern dass auch die entzündlichen Vorgänge am Ependym 
mitspielen. Die chronische Ependymitis könnte ebenso leicht wie die 
Entzündung anderer Gewebe durch irgend ein Moment plötzlich eine 
akute Steigerung erfahren. Dieser Entzündungsprozess würde zu einer 
entzündlichen Steigerung des Hydrocephalus führen und in Verbindung 
mit dem mechanischen Druck des Parasiten den raschen Tod herbei- 
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führen. — Diese Hypothese erklärt ungezwungen den plötzlichen Tod 
auch in den Fällen, wo es sich nicht um eine frei flottierende Cysti¬ 
cercusblase, sondern um einen festsitzenden eingebetteten Cysticercus 
handelt. 

Es erübrigt nun noch, eine Reihe interessanter Symptome zu erörtern, die zwar 
nicht zu dem gewöhnlichen Bilde des Cysticercus im IV. Ventrikel gehören, die aber 
teilweise von Bedeutung sind. 

Man müsste erwarten, dass eine Erkrankung in so unmittelbarer Nähe der 
Rautengrube in wenigstens zahlreichen Fällen das Symptom der Glykosurie her- 
vorrufen würde, wie sie ja bei Geschwülsten, Blutungen etc. in der Nähe der Medulla 
oblongata häufig auftritt. Aber schon Nothnagel (65) fand es auffallend, dass oft¬ 
mals der Diabetes, trotzdem ausdrücklich darauf untersucht wurde, bei Erkrankungen 
des Bodens des IV. Ventrikels vermisst wurde. „Wahrscheinlich“ meint er, „ist dabei 
noch die genauere Lokalisation von Belang.^ Beim Cysticercus im IV. Ventrikel 
muss berücksichtigt werden, dass ja gewöhnlich durch die Finne keine organischen 
Veränderungen in der Substanz des Bodens der Rautengrube hervorgerufen werden, 
und dass der Druck wahrscheinlich eine ganz bestimmte Stelle des Ventrikelbodens 
(lauernd treffen müsste, um einen Diabetes zu erzeugen. 

Stieda (84) fand ebenfalls die auffallende Tatsache, dass gerade bei hoch¬ 
gradigen anatomischen Veränderungen am Boden des IV. Ventrikels der Diabetes ver¬ 
misst wurde, während in einem Fall, wo Diabetes insipidus bestanden hatte (Psam¬ 
mom des Tentorium cerebelli), histologische Veränderungen der Rautengi-ube voll¬ 
kommen fehlten. Er lässt es ebenfalls noch dahingestellt, ob die Art der Druck¬ 
wirkung oder die Kleinheit des Bezirkes, von welchem Diabetes ausgelöst werden 
kann, massgebend sind. 

So finden wir unter allen 72 Fällen unserer Tabelle (s. Rubrik XV) nur Imal 
einen Diabetes mellitus, Imal einen Diabetes insipidus klinisch hervortreten. (In 
einem unklaren Fall von Meyer (No. 40) soll sich zwar Aceton, aber kein Zucker im 
Urin gefunden haben.) Dabei wird in vielen der Fälle ausdrücklich auf den negativen 
ürinbefund hingewiesen. 

Wenn der Diabetes (mellitus oder insipidus) nach Nothnagel (65) bei zere¬ 
bralen Äffektionen wirklich das allein sichere Symptom einer Erkrankung am Boden 
des IV. Ventrikels darstellt, was wohl allgemein angenommen wird, so ist es nur zu 
bedauern, dass in den weitaus meiston Fällen von Cysticercus im IV. Ventrikel dieses 
wichtige diagnostische Hilfsmittel vermisst wird. 

In dem Fall von Michael (No. 41) bestand ein Diabetes von 2,5 pCt. mit 
Durst, Polyurie und Aceton. Andere Symptome, Kopfschmerz etc., traten ganz in 
den Hintergrund. Der Tod erfolgte im Coma (diabeticum?). Die Diagnose lautete auf 
Diabetes mellitus. Die Sektion ergab als alleinige Ursache des Diabetes einen freien 
haselnussgrossen Cysticercus racemosus im IV. Ventrikel mit starken polypösen 
Wucherungen des Ventrikelepcndyms, aber ohne Substanzveränderungen in der Me¬ 
dulla oblongata. Eine andere Ursache für den Diabetes Hess sich nicht auffinden. 
In dem Fall von Br ecke (No. 6) fand sich ein hühnereigrosser Cysticercus im 
IV. Ventrikel neben mehreren Cysticerken an anderen Himteilen als Ursache eines 
Diabetes insipidus. 

Obwohl uns die Urinbefunde nach den bisherigen Erfahrungen meist im Stich 
lassen, würde ich doch raten, gerade auf dieses Symptom besonders zu achten und 
möglichst in jedem Anfall, bei jedem stärkeren Hervortreten zerebraler Symptome in 
solchen Fällen, die den Verdacht eines Rautengrubencysticercus erwecken, den Urin 
immer wieder auf Zucker zu untersuchen, denn ich kann mir leicht vorstellen, 
dass dieses wie alle anderen Symptome der Periodizität, dem Wechsel, unterworfen 
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ist^). Es handelt sich ja nicht um eine Läsion, sonders höchstens um einen periodischen 
Druck auf die entsprechende Stelle der Rautengrube. Dort aber, wo sich Zucker 
ündet, dort haben wir im Zusammenhang mit anderen zerebralen Symptomen ein 
nicht zu unterschätzendes diagnostisches Hilfsmittel für den Sitz der Erkrankung. 

Als zweifelhaft wird es im einzelnen Falle anzusehen sein, ob die in einer 
grossen Reihe der Fälle aufgetretenen Zirkulations- und Respirationsstörun¬ 
gen mehr zu Lokalsymptomen der Medulla als zu den allgemeinen Hirndrucksym¬ 
ptomen zu rechnen sind. In 10 aller Fälle unserer Tabelle (s. Rubrik X) wurde 
eine Pulsverlangsamung, mitunter auch eine Irregularität oder Beschleunigung 
des Pulses beobachtet. In einigen Fällen wechselten Tachykardie und Bradykardie 
mit einander ab. Bei Zipter war wohl am Anfang eine Pulsverlangsamung bis 56 zu 
konstatieren, später überwog die Tachykardie und erreichte sehr hohe Grade (bis 160). 
Störungen der Respiration bestanden häufig in Vertiefung der Atmung (Sten itzer), 
seltener in einer dyspnoischen Respiration (Brecke [5] bis zu 52 Atemzügen in der 
Minute) und Verlangsamung der Respiration (im Fall Zipter beobachtet). Auch 
Cheyne-Stokes Atemtypus ist beschrieben. Die Verlangsamung der Atmung hielt 
bei Zipter, wo sie bis auf 9 Respirationen in der Minute sank, mit geringen Ab¬ 
weichungen bis zum Tode an. Bei Michalek und Tudalem wurden weder Respira- 
tions- noch Zirkulationsstörungen beobachtet. Dagegen war bei Frau Wagner der 
Puls zeitweise bis zu 48 Schlägen nach einem Anfall verlangsamt, setzte in einem 
Anfall sogar eine Viertelminute aus. 

Ganz eigenartige Atmungsstörungen zeigte der Fall von No hl (No. 48), bei dem 
anfallsweise eine vollständige Aufhebung der automatischen Atembewegungen bei 
intakter Herztätigkeit auftrat, wonach der Patient euphorisch im Bett lag und 
normalerweise atmete. Das wiederholte sich, bis in einem solchen Anfall der Exitus 
ein trat. 

Es ist ja in hohem Grade wahrscheinlich, dass diese Störungen der Respiration 
und Zirkulation als Symptome einer direkten Beteiligung der Medulla oblongata, wo 
die Zentren dieser Funktionen liegen, aufzufassen sind. Sie sind auch dementsprechend 
gewöhnlich am häufigsten und stärksten ausgeprägt bei Erkrankungen der hinteren 
Schädelgrube. Es gilt jedoch für die Pulsverlangsamung der von Nothnagel (65) 
ausgesprochene Satz, dass sie nur dann mit Sicherheit als Herdsymptom der Medulla 
aufzufassen ist, wenn die Symptome einer ausgeprägten intrakraniellen Drucksteige- 
rung fehlen. Denn man sieht ja bei Hirntumoren mit beliebigem Sitz durch eine 
Steigerung des Hirndrucks als Reizsymptom des Vagus Pulsverlangsamung, Puls¬ 
beschleunigung als Zeichen der Vaguslähmung auftreten. 

Da eine intrakranielle Drucksteigerung beim Cysticercus des IV. Ventrikels fast 
nie fehlt, so ist die Bradykardie als Herdsymptom nur in Verbindung mit anderen 
auf eine Erkrankung in der Nähe der Medulla oblongata hinweisenden Symptomen 
aufzufassen. 

Ich möchte die auffallende Tatsache nicht unerörtert lassen, dass sich bei dem 
Kranken Zipter mehrere Tage vor dem Tode ein unregelmässiges Fieber einstellte, 
das die seltene Höhe von 41,5® erreichte, und dass in diesem Fieber der Tod eintrat. 
Obwohl sich bei der Sektion eine eitrige Bronchitis fand, die zur Erklärung des 
Fiebers herangezogen werden könnte, ist es doch sehr wahrscheinlich, dass hier, wie 
das mehrfach beobachtet ist, eine Beteiligung der Medulla dieses eigenartig hohe 
Fieber veranlasst hat. Diese Beobachtung steht übrigens nicht vereinzelt da. In dem 
Fall von Stieda (75) trat der Tod im Koma unter einer Temperaturerhöhung auf 
41,8® (im Rektum gemessen 42,4®) ein. 

1) Ich finde mit Bezug hierauf im Neurologischen Zentralblatt 1902, S.567, eine 
Diskussionsbemerkung Alts, der, wenn ich recht verstehe, einen Fall von Cysticercus 
im IV. Ventrikel mit „intermittierender Glykosurie“ beobachtet hat. 
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Stauungspapille (s. Ruhr.VIII) wurde, wenn ich auch die leichten Grade von 
Neuritis optica, Verwaschensein der Papille etc. hinzuzähle, nach meiner Tabelle 
in ca. 30 pCt. aller Fälle konstatiert (wobei aber zu berücksichtigen ist, dass in 
einer grossen Reihe der Fälle der Augenhintergrund wohl gar nicht untersucht wor¬ 
den ist). Nach Oppenheim (66) fehlt die Stauungspapille höchstens in 10—20 pCt. 
aller Hirntumoren. Doch ist der Sitz der Neubildung von gewissem Einfluss auf ihre 
Entstehung. So ist sie ein fast konstantes Symptom bei den Geschwülsten des Klein¬ 
hirns und tritt bei diesen besonders früh in die Erscheinung. Bei Neubildungen 
des verlängerten Markes, der Brücke und des Balkens fehlt sie ziemlich häufig 
oder kommt erst spät zur Entwicklung. Beim Gehirncysticercus wurde der Augen¬ 
hintergrund am häufigsten normal befunden. Unter 48 Ventrikel-Cysticerken fand 
Sato die Stauungspapille nur 3 mal. Bei meinen eigenen 4 Fällen wurde sie 2 mal 
vermisst. Jakoby (37) betont übrigens auch, dass die Stauungspapille zu ihrer 
Entstehung eine gewisse Zeit braucht, die beim Cysticercus im IV. Ventrikel häufig 
durch einen raschen Tod abgekürzt wurde. Auch wir finden in vielen Fällen die An¬ 
gabe, dass die Stauungspapille erst spät beobachtet wurde. 

Das späte Auftreten der Stauungspapille wird uns veranlassen, den Augen- 
hintergrund immer und immer wieder zu untersuchen, da es auch wohl möglich ist, 
dass wechselnde Veränderungen an der Papille auftreten, entsprechend dem w'echsel- 
vollen Gesamtbilde der Erkrankung. Wenigstens war in einem Fall von Meyer- 
Westfeld (60) eine Hyperämie des Augenhintergrundes nur von vorübergehender 
Dauer. 

Häufig erwähnt wird eine Trägheit der Pupillenreaktion, selten voll¬ 
kommene Pupillenstarre, nur einmal bestand Pupillendifferenz. Relativ häufig (Fälle 
von Marchand, Rosenblath, Neisser, Köhler, Hensen, Oppenheim, Oster¬ 
wald und mir) wurde ein Nystagmus beobachtet, für den man wohl auch die intra¬ 
kranielle Drucksteigerung verantw’ortlich machen wird, ohne ihm den Wert eines 
Lokalsymptoms beizumessen. 

Von Hirnnerven sind die Augenmuskelnerven (s. Rubr.IX) noch am häufigsten 
beteiligt. Es ist natürlich kein Zufall, dass der Abducens, und dieser meist beiderseits, 
am häufigsten affiziert ist. Die Lage seiner Kerne am Boden der Rautengrobe, beider¬ 
seits symmetrisch und dicht bei einander, setzt diese natürlich sehr leicht einem Druck 
durch die Cysticercusblase aus. Ich erwähne nur die ausgesprochene beiderseitige 
Abducenslähmung bei unserem Kranken Zipter, die so auffallenden und häufigen 
Wechsel zeigte. Es konnte sich also auch hier nicht um eine Zerstörung von Nerven- 
substanz, sondern nur um ein vorübergehendes Drucksymptom handeln. Ein- oder 
beiderseitige Abducenslähmung wurde ferner in den Fällen 28, 33, 43, 45 und 50 
beobachtet. Im übrigen wird sehr häufig über Diplopie und Strabismus geklagt, ohne 
dass das Wesen der Augenmuskelstörung genauer beschrieben worden ist. 

Schwieriger als die Abducenslähmung ist es, eine ebenfalls bei Zipter deutliche 
und auch sonst beschriebene Parese des Okulomotorius als Lokalsymptom zu er¬ 
klären, da ja seine Kerne im Aquaeductus Sylvii dem direkten Druck einer Cysti¬ 
cercusblase nur unter ganz besonderen Umständen ausgesetzt sein können. Man wird 
daher die Okulomotoriusparese als Fernsymptom aufzufassen haben. Die von einem 
Patienten Griesingers (Fall 20) geklagte Unmöglichkeit, die Augenlider zu heben, 
dürfte auch nichts anderes als eine partielle Okulomotoriusparese (Ptosis) ge¬ 
wesen sein. 

In 4 Fällen (Fall 29, 40, 43, 59) bestand als Ausdruck einer Acusticus- 
affektion Ohrensausen oder Schwerhörigkeit; Meyer erklärt die Entstehung 
der Schwerhörigkeit durch Druck auf die Striae acusticae in der Rautengrube (Rubr.XV). 

Zuweilen (Fall 14, 18, 43, 61) ist auf Sprachstörungen hingewiesen, die 
meist in Erschwerung und Verlangsamung des Sprechens bestanden (Ruhr. XV). 
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Eine objektiv nachweisbare Beteiligung des Hypoglossus bestand in dem 
Siebs sehen Falle (60) und bei unserem Kranken Zipter sehr deutlich in einer ein¬ 
seitigen Deviation der Zunge, ein Symptom, das s^ch auch konstant hielt. Es ist 
wohl anzunehmen, dass die Einseitigkeit dieser Affektion, wie auch Siebs in seinem 
Fall annahm, bedingt war durch einen auf die betreffende Seite der Medulla oblongata 
stärker ausgeübten Druck. In unserem Fall sass der Cysticercus in der rechten Nische 
des Ventrikels fest und die Zunge wich nach rechts ab! 

Auffallend selten, nur 3mal, (in den Fällen 28, 43 und meinem Fall IV) wird eine 
Facialisbeteiligung (einseitig) erwähnt. Auffallend ist dies deswegen, weil man von 
der exponierten Lage der am Boden des IV. Ventrikels gelegenen Facialiskerne analog der 
beiderseitigen Abducenslähmung durch den Druck der Cysticercusblase, auch eine solche 
des Facialis häufiger erwarten müsste. Möglicherweise ist sie auch öfter vorhanden ge¬ 
wesen, nur gerade darum, weil sie doppelseitig auftrat, zu leicht übersehen worden. 

Von Störungen der Motilität sind mitunter erwähnt: Steigerung der Reflexe 
und die so häufige Ataxie, die als cerebellares Symptom bereits Besprechung fand. 
Auch Ataxie der Arme ist in einem Fall erwähnt. Spastische und schlaffe Lähmungen 
der unteren Extremitäten sind ganz vereinzelt aufgetreten, ln dem Oppen heim sehen 
Fall (44) stand die spastische Paralyse beider Beine mit Incontinentia urinae et alvi 
so im Vordergrund, dass Oppenheim an eine Myelitis dachte. In Fall 50 trat sogar 
eine Art Schlaganfall mit konsekutiver linksseitiger Körperlähmung auf, die von 
Pul vermach er durch starke Konzentration des intrakraniellen Drucks auf die mo¬ 
torische Zentralwindung erklärt wurde. 

Von Sensibilitätsstörungen wird ausser gelegentlichen Parästhesieen nur 
einmal (Fall 67) eine leichte Anästhesie der ganzen linken Gesichtshälfte erwähnt. 

Krampfanfälle gehören beim Cysticercus des IV. Ventrikels im Gegensatz zu 
der durch den Rindencysticercus hervorgerufenen Epilepsie zu den Seltenheiten. 

Auch psychische Störungen charakterisieren den Verlauf der Erkrankung. 
Mehr oder weniger stark ausgeprägt begleiten sie fast die Hälfte aller Fälle (Rubr.XV). 
Das Wesentlichste ist Somnolenz und Apathie, die sich bis zum Stupor steigern 
können. Unser Kranker Zipter schlief, wenn man ihm das Bett zu verlassen gestattete, 
ira Sitzen ein. Köhlers Patient (No. 34) schlief einmal 36 Stunden hintereinander. 
Dass die exzessive Schlafsucht nichts mit dem Sitz im 1V^ Ventrikel zu thun hat, 
sondern nur durch den starken Hydrocephalus internus bedingt ist, beweist u. a. ein 
Fall von Goldschmidt (27), wo ein Cysticercus im linken Seiten Ventrikel grosse 
Schlafsucht herbeigeführt hatte. 

Hierzu gesellen sich Unorientiertheit, Verwirrtheit, Unbesinnlichkeit und Ab¬ 
nahme des Gedächtnisses. Zuweilen stellte sich Blödsinn und Demenz ein. Aber 
auch diese Symptome zeigten das wechselvolle Bild, wie es dem Cysticercus im 
IV. Ventrikel eigen ist. 

ln einigen Fällen (8, 11, 14, 61) traten direkt paralytische Symptome 
(Grössen- und Verfolgungsideen) so in den Vordergrund, dass in dem letzten der 
Fälle (Stamm) sogar die Diagnose auf „progressive Paralyse“ lautete. Viel stärker 
sind allerdings psychische, auch paralytische Symptome beim Rindencysticercus 
ausgesprochen, so dass ein grosser Teil der Obduktionsfälle von Gehirncysticercus 
aus Irrenanstalten stammt. 

Häufig ist ein ausgeprägt neurasthenischer oder hysterischer Habitus: 
Stimmungswechsel, nervöse Unruhe, hysterische Geberden. Sie führten in vielen 
Fällen zur Diagnose Hysterie und Neurasthenie. Auffallend der Suggestion zugäng¬ 
lich, besonders mit Rücksicht auf die zerebellare Ataxie, zeigte sich unser Patient 
Zipter, ferner die Fälle Oppenheims (46), Cramers (14) u. a. 

Das Symptomenbild des Cysticercus ira IV, Ventrikel dürfte hiermit erschöpft sein. 
Eine strenge Scheidung zwischen sicheren lokalen und allgemeinon Hirndrucksym- 
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ptomen ist, wie wir sehen, nicht immer möglich. Die letzteren überwiegen jedoch 
bei weitem. Herdsymptome sind nur: die seltene Glykosurie, Kespirationsstörungen 
und Abducenzlähmung. Auch können Affektionen anderer Hirnnorven (Facialis, 
Acusticus, Hypoglossus) den Sitz der Erkrankung vermuten lassen. Auf eine Er¬ 
krankung der hinteren Schädelgrube deuten mit Wahrscheinlichkeit; ücci- 
pitalkopfschmerz, Nackensteifigkeit, anhaltendes Erbrechen, Schwindel, cerebellare 
Ataxie und Pulsverlangsamung. Im übrigen handelt es sich um Symptome all¬ 
gemeinen Hirndrucks. 

Der Verlauf kann, wie wir sahen, durchaus verschieden sein. Ein vorher kör¬ 
perlich ganz gesunder Mann kann plötzlich tot hinsinken, wie vom Schlage getroffen, 
oder nach ganz kurzen Prodromalerscheinungen tritt ein plötzliches Koma und der 
Exitus ein. Meist jedoch zieht sich die Erkrankung unter ständigen Remissionen und 
Exazerbationen, unter einem Wechsel von Anfällen und Zeiten völligen Wohlbefindens 
über Jahre hin. Die Erscheinungen können am heftigsten sein, so lange die Finne 
noch lebt und wächst, und mit dem Absterben, der Schrumpfung, der Verkalkung des 
Wurms an Intensität nachlassen. Meist aber scheinen sie auch hiervon unabhängig 
zu sein, wie insbesondere der Fall von Henneberg (No. 28) beweist. 

Wie weit klinische Erscheinungen zurückreichen können, beweist ein Fall von 
Köhler (No. 33), wo sich der Beginn des Leidens (Kopfschmerz und Erbrechen) 
18 Jahre, ein Fall von Sato (No. 59), wo sich die Kopfschmerzen sogar 20 Jahre 
zurückdatieren Hessen. 

Interessante Erscheinungen Hess die in zwei unserer Fälle ausgeführte 

Vni. Lumbalpunktion 

erkennen. Mit Ausnahme des Kröuigschen Falles (No. 44), bei dem wenige 
Stunden nach der Punktion unter Atemlähmung der Exitus eintrat, sind 
Lumbalpunktionsbefunde bei dieser Erkrankung meines Wissens bisher 
nicht beschrieben. Hartmann (31) gelang es durch einen Zufall, aus 
einem Lurabalpunktionsbefund die Diagnose auf Gehirncysticercus zu 
stellen, indem ein gallertartiger Klumpen die Kanüle passierte, der sich 
bei näherer Untersuchung als Cysticercus cellulosae erwies. 

Bei unserem Patienten Zipter wurde die Lumbalpunktion viermal im 
Laufe der Krankheit vorgenommen. Sie ergab beim ersten Einstich zu¬ 
nächst einen sehr hohen Druck von 620 mm mit starken Puls- und 
Ateraschwankungen, der aber bald spontan auf 270 mm sank. Nach¬ 
dem nur ca. 7 ccm abgelassen waren, hatte der Druck etwa normale 
Höhe (100—110 mm), worauf die Lumbalpunktion unterbrochen wurde; 
die Atem- und Pulsschwankungen waren geringer geworden. Nach 
Krönig ist gerade dieses plötzliche Sinken des Druckes mit Nachlassen 
des Pulses ein wichtiges Symptom der Verlegung der Kommunikation 
zwischen zerebralem und spinalem Liquor. 

Ich kann cs mir in unserem Falle nicht anders erklären, als dass 
bei Beginn unserer Punktion die Kommunikationsöffnungen in der Wand 
des IV. Ventrikels noch frei waren und zunächst der ganze Druck des 
Hydrocephalus int. in der Flüssigkeitssäule zum Ausdruck kam. Mit 
dem Abfliessen der Flüssigkeit muss aber irgend ein Moment eingetreten 
sein, durch welches das Foramen Mag. (bezw. die For. lat.) durch die 
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Cysticercusblase verlegt wurde. Vielleicht ist sie auch durch die Strö¬ 
mung des Liquor direkt an die Wand gepresst worden. Der jetzt ge¬ 
messene Druck aber war nur noch der des Aussenliquors und sank daher 
schon nach Ablassen weniger Kubikzentimeter zur Norm; der Druck des 
Hydrocephalus int. konnte nicht mehr in Frage kommen. Die anfäng¬ 
liche Druckerleichterung des Ventrikelliquors ist es gewesen, die 
eine so auffällige Besserung im subjektiven und objektiven Zustand des 
Z. nach der ersten Lumbalpunktion herbeiführte, so dass Z. wieder viel 
munterer wurde und die Augenmuskellähmungen fast ganz zurücktraten. 
Dieser Umstand ist es auch, der mich veranlasst, die Intermissionen im 
Krankheitsverlauf nicht auf eine aktive Bewegung der Blase, sondern 
auf die Druckschwankungen in dem Innenliquor zurückzuführen. Wir 
haben hier ohne unser Wissen in einem Experiment nachgeahmt, was 
der Zufall bei der Erkrankung des Cysticercus im IV. Ventrikel durch 
Verlegung der Cysticercusblase oder dergleichen wiederholt durch Druck¬ 
steigerung und Druckerniedrigung schafft, und einen Wechsel der Sym¬ 
ptome so künstlich hervorgerufen. . Wir brauchen also eine aktive Be¬ 
weglichkeit der Cysticerkusblase nicht! 

Jedoch die Besserung im Befinden konnte nur so lange anhalten, 
als der Ventrikelliquor sich nicht vermehrte; nach wenigen Tagen waren 
die früheren Symptome wieder da; aber eine jetzt vorgenoramene zweite 
Lumbalpunktion blieb fast ohne Wirkung. Was war die Ursache? Der 
Druck war ein ganz niedriger — 75 mm — und es konnte überhaupt 
nur 1 ccm abgelassen werden. Offenbar war jetzt die Kommunikation 
zwischen Aussen- und Ventrikelliquor dauernd verlegt und man punk¬ 
tierte also nur den ersteren. Eine dritte und vierte Lumbalpunktion 
ergab noch mittlere Druckwerte von 180 und 230 mm ohne Besonder¬ 
heiten und ohne Einfluss auf den Allgemeinzustand. Ein völliges Ver¬ 
schwinden der Pulsschwankungen wurde nie beobachtet. Die Druck¬ 
erniedrigung durch Ablassen von Flüssigkeit geschah auch nie weiter 
als bis zu etwa normalen Druckwerten. Die Sektion ergab einen hoch¬ 
gradigen Hydrocephalus int., trotzdem die letzte Lumbalpunktion nur 
einen mittleren Druck von 180 mm gezeigt hatte. Die mikroskopische 
Untersuchung der Lumbalflüssigkeit ergab im Sediment 2 mal reichliche 
Leukozytose, 15—20 Lymphozyten im Gesichtsfeld (wohl der Ausdruck 
der meningealen Reizung durch die Cysticercuserkrankung) — ein Symptom, 
das im übrigen diagnostische Bedeutung für die Cysticercuserkrankung er¬ 
langen kann, wenn es sich durch weitere Untersuchungen bestätigen sollte. 

Weniger eindeutige Befunde in bezug auf die Druckhöhe ergaben 
die bei dem Patienten Michalek (Fall 2) ausgeführten Lumbalpunktionen. 
Druck anfangs erhöht: 320 mm, „um dann wieder ein wenig zu fallen^^. 
Vielleicht ist auch hier unter dem Einfluss der Lumbalpunktion eine Ver¬ 
legung des For. Mag. erfolgt (?). Ein Einfluss der Lumbalpunktion auf 
das Allgemeinbefinden geht aus der Krankengeschichte nicht hervor. Der 
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Exitus ertolgte am Tage der zweiten Lumbalpunktion, die nur einen 
Druck von 130 mm ergeben hatte, mehrere Stunden nachher. (Ob in 
ursächlichem Zusammenhang, muss dahingestellt bleiben.) Die Sektion 
ergab auch in diesem Fall einen enormen Hydrocephalus int, der 
aber infolge der Verlegung durch den völlig eingebetteten 
Cysticercus mit den Subarachnoidealräumen nicht mehr kom¬ 
munizieren konnte^). 

Krönig sieht die Ursache des plötzlichen Todes in seinem Fall in 
der Ansaugung des Cysticercus nach abwärts durch die Druckerniedrigung 
ira Rückenmarkskanal, wodurch die Wände des Ventrikels, vornehmlich 
die Medulla oblongata, eine so starke Kompression erlitten, dass die 
Zirkulation unterbrochen wurde und ein rascher Tod eintrat. 

Auch die Untersuchungen des Eiweissgehaltes der Lurabalflüssigkeit bei der 
Cysticercuserkrankung des Gehirns sind von Interesse um so mehr, als auch hierüber 
Beobachtungen noch nicht vorliegen. Bei den drei ersten an unserem Kranken Zipter 
vorgenommenen Lumbalpunktionen ist der Eiweissgehalt als „normal“ oder „nicht ver¬ 
mehrt“ bezeichnet. Bei der Lumbalpunktion des Kranken Michalek war der Eiweiss¬ 
gehalt sehr gering. Es wurde trotz Drückerhöhung also niemals Vermehrung der 
Albumenmenge in der Lumballlüssigkeit konstatiert. Wenn aber nach unseren bis¬ 
herigen Erfahrungen (vergl. Stadelmann, Grenzgebiete. 1897) vermehrter Eiweiss- 
gchalt einer Lumballlüssigkeit auf bestehende entzündliche Prozesse in den Hirnhäuten 
deutet, geringer Eiweissgehalt in Spuren aber gegen ein entzündliches Exsudat spricht, 
so würde, auch wenn sich unsere Befunde bestätigten, die Annahme berechtigt sein, 
dass es sich — trotz der vermehrten Lymphozytenmengo — beim Cysticercus im 
IV. Ventrikel nicht sowohl um einen entzündlichen als um einen Stauungs- 
Hydrocephalus handelt. 

Wenn also auch kein ungefährlicher EingriflF, so besitzt die Lumbal¬ 
punktion, mit Vorsicht ausgeführt, doch für die Erkrankung des Cysticercus 
im IV. Ventrikel einen durch spätere Befunde noch näher zu erweisenden 
diagnostischen Wert. 


IX. Die Diagnose. 

Die Diagnose eines Hirncysticercus überhaupt ist uns heut nicht 
mehr ein so verschlossenes Gebiet, wie es Küchenmeister (46) hin¬ 
stellte. Der Satz: „Man darf bei Hirnleiden auf Cysticerken schliessen, 
wenn im übrigen Körper solche nachweisbar sind^^ hat nur noch be¬ 
dingte Gültigkeit. 

Freilich werden eine xVnzahl allgemeiner Momente auf Hirncysticercus 
hinleiten können: Der Nachweis von Cysticerken im Auge oder in der 
Haut wird die Diagnose wesentlich stützen. (Allerdings kommt der 
Cysticercus im IV. Ventrikel, wie wir oben sahen, eigentümlicherweise 
in den meisten Fällen ganz solitär vor.) Die Berufsart eines Kranken 
kann einen Verdacht auf Cysticercus erwecken, wenn es sich um 

1) Der Fall ist bereits von Stadelmann in den Grenzgebieten für Medizin und 
Chirurgie (1897) publiziert. (Fall 16, S. 091.) 
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Personen bandelt, die erfahrangsgemäss infolge von häufiger Berührung 
mit rohem Fleisch der Finnenkrankheit vorzugsweise verfallen. Man 
wird ferner forschen, ob der Kranke eine Taenia solium beherbergt oder 
gehabt bat. 

Die spezielle Diagnose eines Cysticercus im IV. Ventrikel wird sich 
erstens auf die ausgesprochenen und meist sehr heftigen allgemeinen 
Hirndrucksymptome, Kopfschmerz, Schwindel und Erbrechen 
stützen, bei denen der häufige Wechsel das für den Ventrikelcysticercus 
Charakteristische ist. Des weiteren werden auf eine Erkrankung in 
der hinteren Schädelgrube eine Anzahl Symptome, wie Nacken¬ 
kopfschmerz, Nackensteifigkeit, anhaltendes Erbrechen, zere¬ 
bellare Ataxie hindeuten, während das Vorhandensein einer Stauungs¬ 
papille, Somnolenz, Pulsverlangsamung, die Erhöhung des intra¬ 
kraniellen Drucks beweisen. Schliesslich werden eine Anzahl sicherer 
Herdsymptome, die aber nur selten auftreten, wie Diabetes, 
Respirationsstörungen, entsprechende Hirnnervenlähmungen, speziell 
Abducenslähmung, eine Erkrankung in der Umgebung der Rauten¬ 
grube wahrscheinlich machen. 

Fast sicher wird die Diagnose durch den Nachweis des Bruns- 
schen Symptoms, im weitesten Sinne gefasst als die Beziehung 
zwischen Lageveränderungen des Kopfes zu plötzlichem Auftreten 
schwerer Hirnsymptome. Wenngleich dieses Zeichen nur in etwa Y 4 
aller Literatnrfäfle beschrieben ist, und nach Bruns selbst der Einfluss 
des Lagewechsels auch sonst bei Tumoren der hinteren Schädelgrube 
beobachtet wird, so scheint es doch von grosser diagnostischer Be¬ 
deutung, die wohl noch grösser wird, wenn es mehr Beachtung 
findet. 

Endigt schliesslich die Erkrankung mit einem plötzlichen Tod, 
so wird unter Umständen noch post mortem (wie in dem Oslerwald- 
schen Falle) die Diagnose möglich sein. Freilich tritt, wie wir sahen, 
nicht selten auch bei anderen Erkrankungen mit chronischem Hydro- 
cephalus, speziell auch bei Cysticercus anderer Hirnteile, der Exitus 
plötzlich ein. 

Unter Berücksichtigung all dieser Momente, speziell des Bruns- 
schen Symptoms, der Intermittenz der Erscheinungen und des 
plötzlichen Todes ist es bisher bereits in 6 Fällen [Bruns (No. 12 ), 
Loewenthal (No. 36), Sato (No. 58), Oppenheim (No. 45), Oster¬ 
wald (No. 47 und 48)J möglich gewesen, die Diagnose mit mehr oder 
weniger grosser Wahrscheinlichkeit zu stellen oder zu vermuten. Um 
die falschen Diagnosen zu vermeiden, darf vor allem der häufige Wechsel 
der klinischen Erscheinungen bei Fehlen organischer Herdsymptome 
nicht zu der Diagnose einer funktionellen Erkrankung, einer Hysterie, 
Neurasthenie, Vertigo 0 . ä. verleiten, wie es Oppenheim, Bruns (Fall 
10, 46), uns u. a. erging. Wie schwer es sein kann, diese Diagnose zu 
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vermeiden, habe ich oben auseinandergesetzt. Es gibt Fälle, wo man 
sagen muss, es konnte sich nur um eine funktionelle Erkrankung oder 
um einen Cysticercus im IV. Ventrikel handeln; ein anderer Hirntumor, 
Lues etc. wäre durch nichts begründet gewesen. Wo man überhaupt an 
Cysticerken denkt, wird die Diagnose eine leichtere sein. 

Ein wesentliches diagnostisches Hilfsmittel ist schliesslich die Lumbal¬ 
punktion. Selbstredend muss sie unter allen Kautelen der Druckmessung, 
unter Beobachtung der Pulsschwankungen geschehen, und ein Ablassen 
von Flüssigkeit unter normale Druckwerte von etwa 120 mm (im Liegen aus¬ 
geführt) darf natürlich nicht erfolgen. Weitere Befunde müssen noch 
bestätigen, dass (was sehr wahrscheinlich ist) der Cysticercus im IV. Ven¬ 
trikel stets einen vermehrten Leukocytengehalt der Lurabalflüssigkeit 
bedingt. Würden wir damit und aus der Druckhöhe die Diagnose eines 
organischen Leidens mit Sicherheit stellen, so ist das plötzliche Fallen 
des Drucks nach Abfluss minimaler Mengen nach übereinstimmenden 
Beobachtungen ein ziemlich zweifelloses Symptom einer raum beengenden 
Erkrankung der hinteren Schädelgrube, gleichzeitig aber ein warnendes 
Zeichen, die Lumbalpunktion durch weiteres Ablassen nicht fortzusetzen, 
um die Gefahr einer Ansaugung zu verhüten. 

Die Diagnose eines Cysticercus im IV. Ventrikel hat daher wohl 
keine so unüberwindlichen Schwierigkeiten mehr. 

X. Prognose. 

Die Prognose eines Cysticercus im IV. Ventrikel gehört nach alledem 
/u den allerungünstigsten. Sein Sitz in so unendlich lebenswichtiger 
Umgebung, die Schwierigkeit seiner Diagnose, dem chirurgischen Messer 
selbst bei sicherer Diagnosenstellung doch so gut wie unzugänglich, ge¬ 
stattet er nur geringe Heilungs-Aussichten. Hierzu kommt, dass er, von 
seiner Grösse oder seinem Alter ziemlich unabhängig, durch irgend 
eine ungünstige Lagerung, durch eine Störung in der Zirkulation plötzlich 
und unvermittelt den Tod herbeiführen kann, mitunter noch, bevor er 
durch irgendwelche klinischen Erscheinungen die ärztliche Aufmerksamkeit 
auf sich gelenkt hat. 

Was aber den Cysticercus von dem soliden Hirntumor unterscheidet, 
ist, dass ihm als einem lebenden Wesen ein gewisses Ziel gesteckt ist, 
dass er nach einer gewissen Zeit abstirbt, schrumpft und verkreidet, 
verkalkt. Das kann jedenfalls durch Abnahme des Hirndruckes, durch 
Freierwerden der Koramunikationsöffnungen, zu einer Erleichterung der 
Symptome führen. Die Anschauung jedoch, dass mit dem Absterben 
der Cysticercus-Blase seine vermeintlichen aktiven Bewegungen aufhören 
und das Symptoraenbild, speziell den Wechsel in den Erscheinungen ab¬ 
schwächen müssten, konnten wir bereits oben als irrig zurückweisen. 
Wie lange der C 3 ^sticercus leben kann, wissen wir nicht. Stich hat 
jedenfalls mit 3—6 Jahren die Zeit als zu kurz bezeichnet. Seine Zeit- 
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angabe; die inzwischen widerlegt ist, geht irrtümlicherweise durch die 
ganze Literatur. 

Günstigere Aussichten erwecken die von Oppenheim (67) berichteten 
Fälle, in denen sich verkalkte Cysticerken im Gehirn fanden, die für 
den Träger in den letzten Jahren seines Lebens bedeutungslos waren. 
Oppenheim behandelte viele Jahre einen Mann an kortikaler Epilepsie, 
die wegen der vorhandenen Hautcysticerken auf Cysticercus cerebri be¬ 
zogen werden musste. Schliesslich schwanden die Anfälle und er durfte 
als geheilt betrachtet werden. 

In dem Fall (38) von Marchand und Nebeltau war die Blase 
abgestorben und zusammengefaltet. Auch fand man mitunter geplatzte 
Blasen vor. Solche Momente werden natürlich die Prognose wesentlich 
verbessern. 


XI. Therapie. 

Sie muss vorwiegend eine prophylaktische sein. Wir bekämpfen 
die Entstehung der Finnenkrankheit überhaupt nach denselben Grund¬ 
sätzen, die das Eindringen der Taenia solium in den menschlichen Körper 
verhüten: Warnung vor dem Genuss rohen Schweinefleisches 
strenge Ausführung der Fleischschaugesetze, Reinlichkeit sind 
hier die Hauptmoraente. Von der Möglichkeit, wenn auch nicht 
Häufigkeit der Autoinfektion mit Finnen durch einen im Körper be¬ 
findlichen Bandwurm überzeugt, sollten wir jede Tänie im Körper sobald 
wie möglich abtreiben und unschädlich machen. Metzger, Restaurateure 
Köche etc. sind zu besonderer Reinlichkeit und Vorsicht gemahnt. 

Eine medikamentöse Therapie, um Finnen im menschlichen 
Körper zum, Absterben zu bringen, gibt es nicht. Den naheliegenden 
Gedanken, die Finne mit ähnlichen .Mitteln wie den Bandwurm zu töten, 
hat Gräfe bereits bei einem Fall von Augencysticercus durch Ein¬ 
träufeln von filixsaurem Kali oder einem Santoninpräparat vergeblich 
auszuführen versucht [Küchenmeister (46)]. 

Eine lokale Therapie wird schon darum nicht häufig inbetracht 
kommen können, weil es sich (vor dem plötzlichen Exitus) wohl meist 
nur um eine Vermutungsdiagnose handeln wird. Bruns (11) hat vor¬ 
geschlagen und Henneberg (34) hat seinen Vorschlag aufgenommen, 
operativ vorzugehen, den Wurm des Kleinhirns zu spalten und mit der 
Punktion des Ventrikels die Cysticercus-Blase zu entleeren, falls es sich 
um einen freien Cysticercus handelt, was Bruns aus seinem Symptom 
des Hin.stürzens und der plötzlichen Schwindelanfälle bei brüsken Kopf¬ 
bewegungen schliessen will. Er verkennt nicht, dass die plötzliche Ent¬ 
leerung einer unter starkem Druck stehenden Ventrikelflüssigkeit ihre 
grossen Gefahren hat und möchte daher diese Operation in der von 
Kopfschmerz freien Periode machen, in der wahrscheinlich der Hydro- 
cepbalus int. nicht so stark ist. 

8* 
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Ein Urteil über die Aussicht dieser wohl bisher noch nicht ver¬ 
suchten Operationsmethode kann nicht gefällt werden. 

So bleibt im wesentlichen eine symptomatische Therapie. Der 
Empfehlung Oppenheims, den Kranken wochenlang bei völliger Rohe 
und Fixation des Kopfes im Bette zu halten, in der Erwägung, dass es 
dabei leichter zu einer festen Ansiedelung der frei beweglichen Blase 
kommen möge, wird man nur beistimmen können. „Man suche, die 
Wege, auf denen die Natur heilt, nachahmend, den Wurm zu töten“ 
(Küchenmeister). Man kann nur abwarten, bis der Parasit abstirbt 
und schrumpft und damit die Erscheinungen sich vielleicht etwas ab¬ 
schwächen. 

Der ausgezeichnete Erfolg der ersten Lumbalpunktion bei unserem 
Patienten Zipter fordert wenigstens zu einem Versuch auf, durch häufigeres 
Ablassen kleiner Mengen von Lombalflüssigkeit eine Druckerniedrigung 
im Schädelraum, speziell eine Verminderung des Hydrocephalus int. 
herbeizuführen. Ist das bei Verschluss der Kommonikationsöffnongen 
zwischen Aussen- und Ventrikelliquor nicht mehr möglich, was sich aus 
der geringen Druckhöhe bei objektiven Erscheinungen starken Himdrucks 
schliessen lässt, dann würde als symptomatisches Mittel auch die an sich 
ungefährliche Neissersche Ventrikelpunktion zu empfehlen sein, selbst¬ 
redend muss man die Gefahren einer raschen Druckerniedrigung hierbei ver¬ 
meiden, indem man nur geringe Quantitäten von Flüssigkeit auf einmal 
und langsam abfliessen lässt. 

Im übrigen aber „müssen wir leider“, wie Küchenmeister (46) 
sagt, „von der Gefälligkeit des Organismus im allgemeinen und vielleicht 
von der Zeit an sich ruhig erwarten, dass der Parasit vernichtet werde“. 

Die wichtigsten Ergebnisse dieser Arbeit fasse ich in folgenden 
Schlusssätzen zusammen; 

1 . Taenia solium und Finnenkrankheit sind in Deutschland stark im 
Abnehmen begriCfen. 

2 . Die Infektion mit Finnen geschieht nicht bloss durch Import der 
Keime von aussen, sondern, wenn auch seltener, durch Auto-Infektion. 

3. Die Symptome des Cysticercus im vierten Ventrikel scheiden sich 

a) in allgemeine Hirndrucksymptome (Kopfschmerz, Schwindel, 
Erbrechen, Somnolenz und Stauungpapille), bedingt durch 
den begleitenden Hydrocephalus int. 

b) in solche, die auf eine Erkrankung der hinteren Schädelgmbe 
hindeuten: Nackenkopfschmerz und -Steifigkeit, Schwindel 
und zerebellare Ataxie, heftiges anhaltendes Erbrechen, Puls¬ 
verlangsamung. 

c) in seltene, aber sichere Lokalsymptome einer Erkrankung der 
Medulla, wie Diabetes, Respirationsstörungen und Lähmungen 
benachbarter Hirnnerven, speziell Abduzenslähmung. 
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4 . Die engbegrenzten Herdsymptome treten bei weitem zurück 
hinter den Erscheinungen allgemeinen Hirndrucks. 

5. Charakteristisch ist der auffallende Wechsel zwisdhen schweren 
Allgemeinsymptomen und Perioden völligen Wohlbefindens, wodurch eine 
funktionelle Nervenerkrankung vorgetäuscht werden kann. 

6 . Das Brunssche Symptom (im weitesten Sinne) ist ein besonders 
für den freien Cysticercus im vierten Ventrikel sehr charakteristisches 
Merkmal. 

7. Die Krankheit endet meist mit einem plötzlichen Tod durch 
Atemstillstand. 

8 . Motilitätsstörungen, Krämpfe, Beteiligung anderer Hirnnerven etc. 
sind seltene und unwesentliche Begleitsymptome. 

9. Zur Erklärung des Wechsels in den klinischen Erscheinungen 
ist die Annahme einer aktiven Beweglichkeit der CysticercusbUse unnötig. 

10 . Die Diagnose stützt sich ausser auf die etwaigen Lokalsymptome 
(s. o.) speziell auf 

a) den Wechsel der Allgeraeinsymptome, 

b) das Brunssche Symptom, 

[c) den plötzlichen Tod], 

11 . Die (mit Vorsicht ausgeführte) Lumbalpunktion kann diagnostischen 
und therapeutischen Wert besitzen. 

12 . Die Therapie wird sich auf das rein Symptomatische be¬ 
schränken müssen. Zur Verminderung des Hydrocephalus int. kommt ausser 
der Lumbalpunktion evtl, die Neissersche Ventrikelpunktion in Betracht. 
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Wirkung der Cysticerken. Deutsche med. Wochenschr. 1902. -• 5) Ben da, Cysti¬ 
cercus racemosus des Gehirns (Verhandl. d. Vereins f. innere Med. Berlin). Deutsche 
med. Wochenschr. 1904. S. 569. — 6) E. Bitot et J. Sabrazes, Etüde sur les 
cysticerques en grappe de Pencephale et de la moelle chez l’homme. Gazette mÖdicale 
de Paris. 1890. No. 27—30, 32—34. — 7) v. Bollinger, üeber Cysticercus cellu¬ 
losae im Gehirn. Münchener med.Wochenschr. 1888. Bd. 35. — 8) Braun, Die 
tierischen Parasiten des Menschen. III. Aufl. Würzburg 1903. — 9) Brecke, üeber 
Cysticercus im IV. Ventrikel des Gehirns des Menschen. Inaug.-Dissert. Berlin 1886. 
— 10) V. Bruns, Krankheiten des Gehirns. Eulenburgs Encyklopädie. UI. Aufl. 
1895. Bd.VIII. S. 613ff. — 11) v. Bruns, Freier Cysticercus im IV. Ventrikel. 
37. Versamml. d. Vereins d. Irrenärzte Niedersachsens. 1902. Ref. im Neurologischen 
Zentralblatt. 1902. S.565. — 12) Chiari, Bericht der K. K. Krankenanstalt Rudolf- 
Stiftung in Wien. 1878. (Zitiert nach Hammer.) — 13) Cimbal, Beitrag zur Lehre 
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von den Geschwülsten im IV. Ventrikel. I.-D. Breslau 1901. — 14) Gramer, üeber 
Cysticercus im IV. Ventrikel. 32. Versaraml. niedersächsischer u. westfälischer Irren¬ 
ärzte zu Hannover. 1897. Ref. im Neurolog. Zentralbl. 16. — 15) Cur sch mann. 
Beitrag zur Aetiologie der intrakraniellen Tumoren. Arch. f. klin. Med. Bd. X. — 
16) Czybalski, Ein Fall von Cysticercus racemosus des Gehirns mit Arteriitis 
obliterans gigantocellularis. Inaug.-Diss. Königsberg 1900 (zit.). — 17) Czyhlarz, 
Ein Fall von Cysticercus im IV. Ventrikel. Wiener klin. Rundschau. 1899. No. 38. 
S. 652. — 18) Davaine, Traitö des Entozoaires et des maladies vermineuses de 
rhomme et des animaux domestiques. Paris 1897. S.719. (Zitiert nach Hammer.) — 
19) Delore et Bonhomme, Observations de g^nöralisation des cysticerques. Arch. 
gön^rale de mödecine. 1865. S. 355. — 20) Dressei, Zur Statistik des Cysticercus 
cellulosae. Inaug.-Diss. Berlin 1877. — 21) Douty, Harrington, Cysticerci of 
Taenia solium in cerebrum and IV.Ventr. of twelve years duraiion. Lancet 1886, p.69. 

22) E. Engel, Ein Beitrag zur Diagnostik des Cysticercus cerebri. Prager med. 
Wochenschr. 1888. — 23) Ferber, Zur Kasuistik der Parasiten, vorzugsweise der 
Cysticerken, im menschlichen Gehirn. Archiv der Heilkunde. 1862. S. 530. — 
24) C. Ferrarini e G. Paoli, Sindrome paralytice generale per cisticercosi del 
cerevello. Giorni di psich. clin. XXX, 23 (ref.). — 25) Fischer, Klinische Mit¬ 
teilungen über Cysticercus racemosus cerebri. Langenbecks Arch. f. klin. Chir. 
Bd.69. S.248. — 26) Geelvink, Demonstration von zwei Gehirnen mit Cysticerken- 
invasion. Psych. Verein zu Berlin. 1900. Neurolog. Zentralbl. 1900. — 27) Gold¬ 
schmidt, Freier Cysticercus im Gehirn. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 40. — 
28) Griesinger, Cysticerken und ihre Diagnose. Arch. f. Heilk. 1862. Bd. III. 
S. 207. — 29) Griesinger, Gesammelte xAbhandlungen. 1872. Bd. I. S. 399. — 
30) Hammer, Zur Kasuistik der sog. freien Cysticerken in den Hirnventrikeln. Prager 
med.Wochenschr. 1889. No. 21. — 31) Hartmann, Cysticercosis cerebri, dia¬ 
gnostiziert durch die Lumbalpunktion. Wiener klin. Wochenschr. 1902. No. 21. — 

32) Haugg, Cysticercus cellulosae des Menschen. Inaug.-Diss. Erlangen 1890 (zit.). — 

33) Heller, Invasionskrankheiten. Ziemssens spez. Pathogie. Bd. Hl. S. 358ff. — 

34) Henneberg, üeber Gehirncysticerkose, insbesondere über die basale Cysticerken- 
meningitis und den Bautengrubencysticercus. Berliner Gesellsch. f. Psych. u. Nerven¬ 
krankheiten. Ref. im Neurolog. Zentralbl. 1906. S. 143. — 35) Hensen, üeber 
Cysticerken im IV. Ventrikel. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 64. S. 635. — 
36) Hirschberg, Die Verminderung der Finnenkrankheit. Verhandl. d. Berliner 
med. Gesellsch. 1904. S. 264. — 37) Jacoby, Zwei Fälle von Cysticercus cerebri 
mit Stauungspapille. Klin. Monatsblälter f. Aiigenheilk. 1903. Bd. 41. S. 223. — 
38) V. Kahlden, üeber Wucherungsvorgänge am Ependymepithel bei Gegenwart 
von Cysticerken. Zieglers Beitr. z. pathol. Anat. 1897. Bd. 21. — 39) Keller, üeber 
Cysticerken im Gehirn des Menschen. Inaug.-Diss. 1892. — 40) Kernke, Münchener 
med. Wochenschr. 1897. S. 694. Fall von Cysticercus im IV. Ventrikel. — 41) Kl ob, 
Cysticercus cellulosae im Gehirn. Wiener med. Wochenschr. 1867. No. 8—9. — 
42) Köhler, Zwei Fälle von Cysticercus cellulosae im IV.Ventrikel. Inaug.-Diss. 
Erlangen 1895. — 43) Kratter und Böhmig, Ein freier Gehirncysticercus als 
ürsache plötzlichen Todes. Zieglers Beiträge zur pathol. Anatomie. 1897. Bd. 21. — 
44. Krönig, Lumbalpunktionsbefunde und ihre Bedeutung. Verhandl. d. Kongresses 
f. inn. Med. 1899. — 45. Krückmann, üeber Fremdkörpertuberkulose und Fremd¬ 
körperriesenzellen. Virchows Archiv. Bd. 138. Suppl. S, 118. — 46. Küchen¬ 
meister, Die in und an dem Körper des lebenden Menschen vorkommenden Parasiten. 
Leipzig 1855. — 47. Küchenmeister, üeber Cysticerken des Gehirns. Oesterr. 
Zeitschr. f. prakt. Heilkunde. Wien 1866. (Zit.) — 48. Leuokart, Die mensch¬ 
lichen Parasiten. Bd. 1. Leipzig-Heidelberg 1879—1888. — 49. Lewin, üeber 
Cysticercus cellulosae und sein Vorkommen in der Haut des Menschen. Charit^- 
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Annalen. II. Jahrg. 1875. — 50. Löwenthal, Ein Fall von Cysticercus im 
IV. Ventrikel. XXXVII. Versamml. d. Vereins der Irrenärzte Niedersachsens. 1902. 
Ref. Neurol. Zentralbl. 1902. S. 567. — 51. Manasse, Ein Fall von Cysticercus 
thalami optici. Neurol. Zentralbl. 1888. S. 618. —52. Marchand, üeber Cysticercus 
racemosus. Virchows Archiv, ßd. 75. — 53. Marchand, üeber zwei neue Fälle von 
Cysticercus racemosus des Gehirns. Breslauer ärztl. Zeitschr. 1881. No. 5. (Zit.) — 

54. Marchand, Plötzlicher Tod durch Cysticercus im IV. Ventrikel. Verhandl. d. 
medizin. Gesellsch. zu Leipzig. Münch, med. Wochenschr. 1903. S. 2278/79. — 

55. Marchand und Nebel tau, Fall von Cysticercus im IV. Ventrikel. Herl. klin. 
Wochenschr. 1898. S. 828. — 56. Mennicke, üeber 2 Fälle von Cysticercus race¬ 
mosus. Zieglers Beiträge zur pathol. Anatomie. Bd. 21. 1897. — 57. Merkel, Ein 
Fall von Cysticercus im Kleinhirn. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. III. — 
58. Merkel, Freier Cysticercus im Aditus ad infundibulum. Hydrocephalus internus. 
Plötzlicher Tod. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 64. — 59. R. Meyer, üeber 
den Cysticercus cellulosae des Gehirns. Inaug.-Diss. Göttingen 1894. — 60. Meyer- 
Westfeld, Ein Beitrag zur Kasuistik des Cysticercus racemosus des Gehirns. Inaug.- 
Diss. Kiel 1903. — 61. Michael, Zur Aetiologie des Diabetes mellitus. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. Bd. 44. S. 597. — 62. Mosler und P ei per. Tierische Parasiten. 
Nothnagels spez. Pathol. u. Therapie. Bd. VI. 1894. — 63. Neisser, Fall von 
Cysticercus im IV. Ventrikel. Wissensch. Verein d. Aerzte zu Stettin. Berl. klin. 
Wochenschr. 1901. S, 1117. — 64. Nohl, Ein Fall von Cysticercus im IV, Ventrikel. 
Inaug.-Diss. Breslau 1899. — 65. Nothnagel, Topische Diagnostik der Gehirn- 
krankheiten. — 66. Oppenheim, Die Geschwülste des Gehirns. Nothnagels spez. 
Pathol. u. Therapie. Bd. IX. 2. — 67. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrank¬ 
heiten. IV. Aufl. 1905. — 68. Osterwald, Beitrag zur Diagnose des Cysticercus 
ventriculi quarti. Neurol. Zentralbl. 1906. S. 265. — 69. Pförringer, Plötzlicher 
Tod durch einen freien Hirncysticercus. Fortschritte d. Med. 1898. Bd.XVI. S.403. — 
70. Pulvermacher, Ein Fall von Cysticercus im IV. Ventrikel. Inaug.-Diss. 
Leipzig 1904. — 71. v. Recklinghausen, Cysticercus im IV. Ventrikel. Virchows 
Archiv. Bd. XXX. — 72. Richter, üeber einen Fall von Cysticercus racemosus in 
den inneren Meningen des Gehirns und Rückenmarks. Prager raed. Wochenschr. 1891. 
S. 183. — 73. Riegel, Freie Cysticercusblase im IV. Ventrikel. (Verhandl. d. Nürn¬ 
berger med. Gesellsch.) Münch, med. Wochenschr. 1899. — 74. Roger. Journal f. 
Kinderheilk. Bd. 69. (Zit.) — 75. Rosenblach, üeber Cysticerkenmeningitis bei 
Cysticercus racemosus des Zentralnervensystems. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 
Bd. XXII. S. 356ff. — 76. Rothmann jun., Diagnose der Hirntumoren. Verhandl. 
d. Vereins f. inn. Med. 1892. S. %. — 77. Rothmann, Ben da etc., üeber Cysti- 
cerken im IV. Ventrikel. Berl. klin. Wochenschr. 1904. S. 479. — 78. Sato, üeber 
Cysticerken im Gehirn des Menschen. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 27. 
1904. S. 24 ff. — 79. Schmidt, Jahresber. der ges. Medizin. Bd. 99. 1858. - 
80. Siebs, Zwei Fälle von freiem Cysticercus des Gehirns. Inaug.-Diss. Göttingen 
1900. — 81. Stamm, Ein Fall von Cysticercus im IV. Ventrikel. Inaug.-Diss. 
Göttingen 1897. — 82. Stenitzer, Zur Klinik der freien isolierten Cysticerken des 
IV. Ventrikels. Wiener mod. Presse. 1902. Bd. XXX. — 83. Stich, üeber das 
Finnigsein lebender Menschen. Charit^-Annalen. V. Jahrg. 1854. S. 154. 

84. Stieda, Kasuistische Beiträge zur Pathologie des IV. Gehirnventrikels. Fest¬ 
schrift für Theodor Thierfelder, gewidmet zur Vollendung seines 70. Lebensjahres. 
Leipzig 1895. — 85. Strümpell, Lehrbuch der spez. Pathologie und Therapie. 
Bd. HI. 1900. — 86. Ulrich, Cysticerken im Gehirn als Ursache von Geistesstörung. 
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Charitö-Annalen. IV. Jahrg. 1877. S. 805. Fall von Cysticercus racemosus im 
IV. Ventrikel. — 90. Virchow, Jahresbericht in den Charil^-Annalen. V. Jahrg. 
1878. — 91. Wondt, Fall von Cysticerken im Gehirn als Folge, nicht als Ursache 
der Geistesstörung. Allg. Zeitschr. f. Psych. Bd. 31. 1875. — 92. Westphal, 
Ueber einen Fall von intrakraniellen Echinokokken mit Ausgang in Heilung. Berl. 
klin. Wochenschr. 1873. No. 18. S. 205. — 93. Wille, Ueber Cysticerken im 
IV. Ventrikel. Inaug.-Diss. Halle 1895. — 94. Wollenberg, Ueber die Cysticerken, 
insbesondere den Cysticercus racemosus des Gehirns. Archiv f. Psychiatrie. Bd. 40. 
S. 1 flf. — 95. Zenker, Ueber den Cysticercus racemosus des Gehirns. Beiträge zur 
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IV. 

üeber die Dikrotie bei Aorteninsuffizienz. 

Ton 

Privatdozent Dr. med. W. Janowski^ 

Primarant im Kindlein Jesn-Hospital, Wuraehan. 

(Hit 12 Kurven.) 

Pekanntlich ist (ör die Aorteninsufdzienz der Pulsus celer charakteristisch. 
Es ist nämlich ein grosser Puls mit rascher Erweiterung der Arterie, 
veranlasst durch das heftige Hineinstossen einer grossen Pulswclle und 
mit gleich raschem Einfällen der Arterienwand, veranlasst durch das 
vollständige oder fast vollständige Fehlen der Räckstosselevation. Hält 
man sich an Landois’Theorie der Entstehung der Räckstosselevation 
oder nimmt irgendwelche andere an, bleibt es doch immer klinisch 
unzweifelhaft konstatiert, dass das Fehlen der Räckstosselevation an der 
Pulskurve für die typischen und weit fortgeschrittenen Fälle der Aorten* 
Insuffizienz charakteristisch ist. Es entsteht nun alsbald die Frage, ob die 
Anwesenheit einer deutlichen Räckstosselevation auf der Pulskatakrote 
die Diagnose einer reinen Aorteninsuffizienz in Zweifel stellen kann, 
bezw. ob solche Frage bei Pulsdikrotie, welche nur eine der Formen des 
P. mollis, und zwar desselben mit speziell ausgesprochener Räckstoss¬ 
elevation ist, Vorkommen kann. Bekanntlich verweist jede Pulsdikrotie 
nur auf kleinere Spannung der Arterienwand. Sie ist also bei jedem Puls zu 
konstatieren — sowohl bei grossem wie bei kleinem und sowohl bei p. celer 
oder tardus — wenn nur Bedingungen verkommen, welche die Ent¬ 
spannung der Arterienwand beeinflussen. Die Ursachen der Pulsdikrotie 
sind nämlich: 1. am häufigsten jedes akutes infektiöses Leiden, gleich¬ 
viel welche die Natur der Infektion und ihre Lokalisation im Organismus 
ist, 2. Dyskompensation der Herztätigkeit, 3. Erkrankungen der Vasomotoren 
(Morb. Basedowii) und 4. in seltenen Fällen spezielle Vergiftungen (Amy- 
lenum nitrosum u. ä.). 

Jeder dieser Umstände kann auch bei Aorteninsnffizienz verkommen 
und so wird dann der Puls dikrotisch, also schon nicht typisch celer. 
Diese Dikrotie spricht aber garnicht gegen die Diagnose der reinen 
Aorteninsuffizienz. 
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Zu dieser Meinung bin ich auf Grund der Observation sehr vieler Puls¬ 
kurven gekommen und habe sie in meiner Arbeit über die Pulsunter¬ 
suchung im Jahre 1897 in Allgemeinem ausgesprochen^). Seitdem haben 
neue klinische Observationen meine obige Meinung noch mehr begründet. 

Neulich hat aber Goldscheider^) drei Fälle von Aorteninsuffizienz 
veröffentlicht, bei welchen er längere Zeit eine ausgesprochene Puls- 
dikrotie beobachtet hat. Da er diesen P. celer dicrotus gleichzeitig mit 
einem systolischen Herzgeräusche beobachtete, da in zwei dieser drei 
Fälle die Diagnose des doppelten organischen Herzfehlers auch an der 
Leiche bestätigt wurde, so ist Gold sch ei der der Meinung, dass die 
Dikrotie bei Aorteninsuffizienz von der dieselbe komplizierenden 
Mitralinsuffizienz abhängen kann. Er sagt nämlich am Ende seiner 
Arbeit: „Bestätigt es sich, was ich anzunehmen mich berechtigt fühle, 
dass das Auftreten einer ausgesprochenen Dikrotie bei Aorten- 
insulfizienz auf das Hinzutreten einer Mitralinsuffizienz beruht, so wäre 
die diagnostische Bedeutung des Symptoms immerhin beachtenswert“. 
— Goldscheider hält seine Beobachtungen für analog mit der 
entsprechenden Observation von Geigel und spricht sich für die 
Geiger sehe Erklärung der Entstehung der Pulsdikrotie bei Aorten¬ 
insuffizienz aus. 

Die Observation von GeigeP) betrifft nämlich ein 20jähriges 
Mädchen mit alter Aorteninsuffizienz, welche nach Angina an Endocarditis 
acuta erkrankte. Es entwickelte sich dabei (9. 7. 87) ein systolisches Ge¬ 
räusch an der Herzspitze und eine Akzentuation des zweiten Pulmonal¬ 
tons. Die Pulswelle wurde dabei kleiner und „ganz deutlich“ (was ich 
aus der Pulskurve nicht ersehe) dikrotisch. Nach drei Wochen gingen 
die Symptome der Mitralinsuffizienz zurück und der Puls wurde dann 
(29. 7. 87) wieder typisch celer, d. h. stellte keine Rückstosselevation 
vor. — Auf Grund dieses vereinzelten Falles spricht Geigel, obwohl 
der Fall eine fiebernde Person betraf, eine neue Hypothese aus. Der, 
infolge Aorteninsuffizienz, stark hypertrophierte Herzventrikel treibt, bei 
koinzidierender Mitralinsuffizienz, eine grosse Blutmenge in den linken 
Vorhof hinein. Letzterer wird infolgedessen sehr überfüllt, was speziell 
am Ende der Herzsystole stattfindet. Am Anfänge der darauffolgenden 
Herzdiastole tritt deswegen eine sehr grosse Blutinenge vom linken Vorr 
hofe in den linken Herzventrikel zurück. Sie füllt den linken Herzr 
Ventrikel so stark aus, dass sie der während der Herzdiastole zurück¬ 
tretenden Pulswelle emporsteht. Statt also, dank der Aorteninsuffizienz, 

1) W. Janowski, Ueber die diagnostische und prognostische Bedeutung der 
exakten Pulsuntersuchung. Samml. klin. Vortr. N. F. No. 192/93. 1897. S. 975 
bis 10o6. P. 1003. 

2) Goldscheider, Ueber Dikrotie bei Aorteninsuffizienz. Zeitschr. f. klin.Med. 
1906. Bd. 59. H. 5 u. 6. S. 532-541. 

3) Geigel, Rückstosselevation bei Insuffizienz der Aortenklappen. Deutsch. 
Arch. f. klin. Med. 1887. Bd. 42. H. 4. S. 391. 
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in den linken Herzventrikel hineinzukommen, kommt letztere in die Ge- 
fässe zurück, wobei sie eine Rückstosselevation hervorruft^). Geigel fügt 
dabei hinzu, dass die Mitralinsuffizienz am Anfänge ihrer Entstehung 
wahrscheinlich eine Arterienwandentspannung bewirkt, was die Ent¬ 
stehung der Rückstosselevation erleichtert. Er meint, dass alles dieses 
bei der die Aorteninsuffizienz komplizierenden Stenose des linken Ostium 
venosum begreiflicher Weise nicht stattfinden kann. 

Da die obige Hypothese nur auf einem Falle begründet ist, so 
wäre sie vielleicht nicht so beachtenswert, hätte sich nicht für dieselbe ein 
so ernster Kliniker, wie Goldscheider, auf Grund seiner drei Be¬ 
obachtungen ausgesprochen, von welchen in zwei die Koexistenz 
der Aorten- und Mitralinsuffizienz auch am Sektionstische konstatiert 
wurde. Wären die zwei oben genannten Fälle am Sektionstische nicht 
bestätigt, so glaube ich, dass Goldscheider sich nicht für die 
Geigelsche Hypothese ausgesprochen hätte und hätte er nicht vermutet, 
dass die bei Aorteninsuffizienz vorkommende Pulsdikrotie ein diagnostisches 
Zeichen für die Komplikation des genannten Herzfehlers mit der Mitral¬ 
insuffizienz sein könne. 

In allen Goldscheid ersehen Fällen hat sich die die Aorteninsuffizienz 
komplizierende Mitralinsuffizienz im Fieberverlaufe der Krankheit (bei 38 
Grad und höher — genau wird es nicht angegeben) entwickelt. Die Puls¬ 
welle wurde nämlich im Fieberzustande dikrotisch. Wenn wir auch 
annehmen, dass keiner der Goldscheiderschen Kranken früher an 
Mitralinsuffizienz gelitten hatte, welche infolge der sehr ausgesprochenen 
Aorteninsuffizienzerscheinungen beim Eintreten des Kranken in die 
Abteilung nicht zu diagnostizieren war und erst später, bei der Exa¬ 
zerbation des endokarditischen Prozesses hervorgetreten ist, so sehen 
wir doch, dass Goldscheider, bei seinen Kranken, während der Ent¬ 
wickelung der Mitralinsuffizienz mit zwei neuen pathologischen Faktoren 
zu tun hatte: 1. mit sich entwickelnder Anomalie im linken Herzostium 
und 2. mit Fieber. 

Um den Einfluss der beiden obengenannten Faktoren auf die Puls¬ 
kurve richtig zu verstehen und zu unterscheiden, müssen wir genau be¬ 
trachten, welchen Veränderungen die Pulswelle: 1. nur unter der Ein¬ 
wirkung der Fehler des linken Ostium venosum und 2. nur unter der 
Einwirkung des Fiebers unterliegt. — 

Ad 1. Es ist aus der klinischen Erfahrung bekannt, dass die 
Fehler des linken Ostium venosum selbst für sich gar keinen Einfluss 
auf das Aussehen der Pulskurve und zwar weder auf ihre Grösse, noch auf 
ihren Charakter (Celerität oder Tardität) und speziell auf ihre Spannung, aus¬ 
üben. Auf Grund eines grossen klinischen Materials habe ich diese Meinung 
im Jahre 1897 in der bereits zitierten Arbeit2) ausgesprochen, und habe sie 

1) L. c. S. 393. 

2) L. c. S. 1052. 
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ibidividüM stamniBni zweifellos an Äorlen- und _Mjtraliflsuffiiaen. 2 ‘'f' 


JDeriSfijbe Piikv ufitniiiölbar naehiifir mittels ' J^pliygmejiJironiogTapkH voiJ: 3 atjuet -. .Die/ 

WeileH sm4 fee! oerxira.ler G>söbwi^ ,ti]e ietzteu zwei bei vergrössecttT 


^iirvi; 3 


Fulskurve ■ ^ Ki^okfer^ <33 W ^ aoii’ MitralfD^ektißfl: 

Maximaier BiutirucV^ 134,; Ttiiaiinalöt ßluldrueJi 




Pülskvrye eiuer Krankeu (31 J.) 

AiiriWr und -Mitr 

lilinsutßÄi^üz:^ P, 84. 

, Maximaler Blutdruck 130 (öncb 
wird mittelst ßyii 

^ jftipünk 

ler Blutdruck .90.^Kurve 
af feßkommen. 


lüirv^ 3; 
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Kurve 4. 



TJcf^lbf Pulsv- tnltWst i^plvy ^miVobr^^ hcltaiumcfl.; ; 

!D5 cs<^ Kurven Sind für -die Äertedinsuffizienz- typisqh, 4, h. sie 
ze%eQ p-.ceJer elrae Spur von ßöcksWisseJevatiort, Und deeh köngtfUierte 
ich feei den erwähnten Kranken inehnnals ganz zweifellose kKoisahe 
Sycßpteme der ÄurJEeo- ood Mitrahnsiifftzieiiz' . ftsar'kann . man «lebt. 



fclinis# 

organisch gewesen iky doefc . ist d debiti ^ärö : di<; ■ 

Gäigei-d|nM)sebeidet^ riehtig, dass fei, der korabinierfen 

Äo?'tedß««d’ Ä dikrölisch sein darf, - so mfisstd 

dies det'PdU seid, gfedhfdlFs ^ relat iver Mirxalinsulliajenz. 



eife hefe Enlaiehdng; der Ruisdikrötte bei, 

ÄoitewnSBffizieiB® i^rMehtern dürfte. Oa aber d.ie Knrvsn 
nur keine Ihkrptie, stwhrn auch keine Rö(dtst66se)evtttiöh‘’Mjgeii. ,so, 
glaube icfi feKfepten die {Teigcfsc'he Tlreoi'fß grtifKilo&. 

istj and .dass GaidSebeider nicht berecbligf war,, die Vonnutung a«s~; 
«Bapsfech#yyjd|e ihilsdikrofe^^ könne für die rfii*' 




wen.n^ rnisdikrotFe 1 liefei' und diekompe,nsatiorjsipsen FälJen 
der Koinzidenz der beiden genannten Häräfebler zu kotistälieren wäre. 
Iro Gegenteil' ist ,d'<e Pulsdikrotie bei dw Aartön« n«drJilUrnJin.?nffiziei>?-, 

falls'; ... " " '’ ' 

bei 

diagnfefisfife Vofmutungfei da 

,ad db? Fnlsdikiiotibr wie e^ ä|)s den ünien ängefährtfe .Unis- 
krtryeo *fe erfefen fsü j'rt'allen Fälle« von reiner Aorieninetiffi/iicnz 
beobsehiet werden kann, wenn nur die betreffenden Kranken .flebem, 
gteiehwoM ans weioher .UföäGbe, Vlie Xemperauirsfeger^^^^ stattfindei 

Die Pulsku'r’ve ;?fo- 5 pämlieh sdämmb iV^tf^fyaer Kräfiken .mit sHet; 
Aörteninsuffieieftz inj Verlaufe von .FlcnktypHuy. ,t' jf# ‘Siebt dasr ülsi' 
Puts sehr deatlich dikrotis&h isi -x, -. 


gle 







W JÄNÖWSKJ 


IvUrvl' 0 , 


üiii tm A\>rla.*U!6. 


Such W dtp UikreXÜ* fler l’^ulskuw.-No, ö, .Sje statnia't; 

von >MriPcr) KianktHj mit altPt AiithinmsafflüietrA iau Vcflaafe vim Endo- 
i^Hrdj'Hs «?sac«‘rbatvl «lil T,'3S.,A 'jn 'Ipt AbtiiJiiltg des Herrn KoUc^ien 
G.itel'-'bHW'skl - ■ ■ ■ , ■ ■' . 

■■•, '•' ■ ' • .; ' ■ . km-vTX-)); ^ : ' ■ 


. ■B.^sd.nderst ljelplirijjuJ in dieserisf die'ileibe ,vdn PiälSknrfP^'w 
dtp inh. ito Jitlnrp iit tnpitttjf Abtejliinn Mönatcn hei 

p-itieW ilnngwi Prfevter niifjaMunntnen halte. Et: in die. ÄlrtHlaftg trnt 
ren ■iw^nghsffiohh.tinhr j4orief?»J)J5,u,fßÄ.ieni. l’ericardUih siett» 
«nd imkHneitiger kwtifKiser ihtedrn'hhe: aulgdnnnYn'^^ Seine P.ulskijrrß 
*.N»). 7) :mpl‘ l;, T>2i Puisitf niaginis; hy^ndiCrrows.-■’ 


‘•k*V AolierÜDSu^ti^ie^/^itnvbjQ-l^rüükmia. cnjposj. e1» RerikarHitfe 
>; Tem|7V'ratHf Töi^mV<r'0&'tr)LT5 i3;,0. ' • ■ 


. Atti 4ÜH yngi^l’übrten Kxxrppljk^kicmferE-waren und der 
Kränke^ SAln>n J Ta^e %tieriö& W^tf/ron ihm die. Fölskiirye 

JJö, S auf (bts IS(*3. uSk Dei^ PuJ> war 

gut gespannt uelen' . / ' ■^ - \ r ' > ' 













riSjer die Dlkrotie- bei AöTteniiisüffiiiienz 


Kurve- 3. 


Ini W&ra pxawrbterte wierjer Endokarditis and , Perikardi^ 
Ara fi. 3. 02 war der Puls, wie maii aas der Kurve Nq. 3 ersiekt 
typisdb dikrotiseb, obwohl wir am Herzen immer lim diastolisehcs 
Geräusßji hörteii, ^ ^ 

• ' ■ ' .:. •i'arVfr .y. , ' , , - . ! . , . 


: -V t, .19,0. I\ 100. Tö{)OVfl,. i'4'> . -.;-' 

ira ’weiterati Verlaafe Koiuplikatidflän ist dk Puls 

Stets dikrötkok gehlkben imd aifi 19 4 war t'ir ,aelt)M.'.so edtspanii^ mono-^ 
kroiaScbi' . WJü' leb nur zwkrnal in meiner ^bfeherijsenHpjt-alpraxijs )dii 

konststier®! vftmöebfv- Pukkurve TSo. ift 


Äodkr.fi&kk bei: V0rtrni»sufKz:iefl*;^^^^’ro 1902'; I' -dibj», 0’ ISi4v;rüneO<|ti;i»- 

'ailöl' KkrTplikMiölieif wurde .'der Puts dieseis Hrailkfii 
wik3dP;ilf.pisek ■ 0^^^^ öhu« von ■ Euckst'os.solevatinn', wie man .dius. 
•aas';dk':vPujjstarVft ‘ v 

Kurve i 1; ... 


pttüte deMfOben Kranken. 9. 4, I802.-: .Y. ^$,8. R 120, Toaö». 14. 



i 'figin^l ii h i 

^ f j|- ■ L!H. 












\ Kar? hahö ic^i »m VarTaufe des genanntfeT!-Fi^es fe<»n$tatie^ 
die Weiche feer.«', ötkrtide- aad .Mtaiakcptie. Gdor iiGrmale BesebalTenheit 
.äeÄ;,PuJseÄ oel Anrfenineuffiaien? nur' von der Ten^peraUTrböiis abhängeri 
kann. , Letitere^.-hing, aber yon^ erwlibntcin Komplikalioricn, ab. Es 
war kdo 'aniJeirer Blnfl^ spezielt tkr Umoffnungeni aijL.ditf 

Fplskurveü daj, VitV gftsagt, .di«bclb<>fl iicofper nat- tej. 

'diaiitoUsoheW tierzgerauscbe an der Äürta -aufgeuurtinieji wbxtJein, . 

. .iVa alsd-.ijgr ad V erkldri wiiTdet das.s .die die AorkinidiadliÄien«. 
komplizicrendfr vMitralinsafß^ien? bei ßoKeriosetti Verianfe der Krankheit 
selbst fqr sieh kejae rol.sdifcrolie hetVdW.etfty .dt'd da bei ad 3 bowiesia 
wurde, dass, itn ÖV^nteil, das: Fieber,, .gleiKliwidd ans welc-lißm. örende 
93 iiö Verlaute der-.Aertcnibsufikien» entataudeb ist, zweftelles tteß Puls- 
dikrotie.' beifvirttesv fcapti, s'e ist ..die lelÄtere, oIirc. jede diagtiösiisebr 
Bedeutung lp.r Milej.eu.igBd Falte' yoir^ A i» ihrem 

Vertäute zufdcjob ffilt ,Fieber und MUra|lös,uffiKteft'4 
Als iöh also itö Jaliri* l^>4 rdnen Pall vnn 

bestärfdigon pV®te5'^i*‘d>''eh'en öeransoliG; aii de HprgÄ:pU 2 e.?be&bacHtel^ 
halte und von ,11«! bei 39,0° die Pulsknrye Kd. 12 awfgenpmmen hAtte, 

' s'ö' Bias» ich der aür ihr zu kottstatiertmdtei Cdkrotie. gar keine kjinisohe. 
Bedeutung bei;'■ ’ '■ ■' ■ ■ , , , .■ • 

•Hutvf'l'?. ' ■ '"’ij-x 




Htil? bei' Aorten.'' ,itüii Mitnilinsnffijiieiw, ltn Vetlanfe- PericärtUtis siwSA, .T. ä?, F. SO, 


, hätte mir nie irgendwelche diagnostische SchluSsfolgernngen aus 
der PiilsdikTOtie des Pulses ecter bei,;Picber crlaaht, 'gfetehviel bei 
wetehen auskollatiVc!» ,Herji<iTsetiieihühgeft ich ste' zu konstatieren yer* 
raoebte, da ich auf dbn Pateus celer xüeine BrfAbrong alte, anderen .Pnii!'- 
klirren üherträgit, da.ss er «ntspanntj resp. dikroiisch; hei jeder t'oiropLi'atur' 
Steigerung werdeh kanh; Eä kebA kginp ^>teh,w’&nkdng , te'' der P 
Spannung, speziell auch keinfe Pulsdikrdtie bei AortCnitisofßsienz uös itd _ 
diagnostizicreij driaaben, of) die l6f 2 fera;ih{t it^t:Sidwetehe«i, i(eideii des .linken 
HerzostMioi^jdaocrbati oder ttfntpwiir Jtoß'phztert .ist; Es dienen dazu 
alle anderen klinischen Erscheinuag^fl)! .a.ber nicht das Äussohea der 
Piilskatakrote., ■ . ’s • ■■ 

■ Ä iisser der Temperaiorstrigerub^f featin «och die HerzAyskompepsatiori 
einen Einftuss auf. dte .Eatetehüpg ;dvr.:Po!sdikrotie im-Verlaute, yph, 
.AorteninsuffiZtenz habem Pazu : komme« pnöh dm am Aiifangfe diespjt 
Arbeit’ erwähuteli' KompUkationert der AortedinsoffizieDZ mit Mörb».» 
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Biuscdowii oder erf’iftung mit Amylenum nitrosura. Nur dic^ic vier 
Ursachen können die Pulsdikrotie bei Aorteninsuffizienz bedingen. 
Ihre Einwirkung auf die Pulskurve ist gleich, sowohl bei gewöhn¬ 
licher, d. h. nach Verlauf des infektiösen, endokarditischen Prozesses 
entstandener Aorteninsuffizienz (Morbus Corrigani), wie auch bei der¬ 
jenigen Aorteninsuffizienz, welche infolge des auf die Herzklappen von 
der Aorta aufsteigenden sklerosicrenden Prozesses entstanden ist (Morbus 
Hodgoni). 

Es gibt weiter keine Ursachen der Entstehung der Pulsdikrotie bei 
Aorteninsuffizienz und speziell gehört nicht zu ihnen, wie ich mich zu 
beweisen bemüht habe, die die Aorteninsuffizienz komplizierende Mitral¬ 
insuffizienz. 


Zeitsebr. f. klin. Mediztti. 01. Bd. H. 1 u. 2 . 
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Aus der therapeutischen Fakultätsklinik der Universität Charkow. 

(Direktor: Professor Dr. med. Th. v. Openchowsky.) 

lieber Dikrotie bei Aorten-Iüsufflzieoz. 

Von 

A. Nürnberg. 

(Mit 15 Kurven im Text.) 

Vor Kurzem erschien in dieser Zeitschrift (ßd. 59, Heft 5 u. 6, S. 532 
bis 541) eine Mitteilung des Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider 
unter gleicher Betitelung. 

Auf Grund seiner 3 Fälle, worunter er die zwei ersten, wo die 
Diagnose durch Autopsie gestützt worden war, als besonders überzeugend 
betrachtet, bestätigt Goldscheider die Beobachtung Geigels, in dessen 
einem Falle die Entwickelung von Mitral-Insuffizienz bei einem Patienten 
mit Insuff. vv. Aortae sich durch Entstehung von Dikrotie kennzeichnete. 
Goldscheider will in diesem Verhältnisse der Pulskurvc eines der 
diagnostischen Kennzeichen der vorgenannten Komplikation von Insuffizienz 
der Aorta-Klappen erkennen. 

Die Frage über den diagnostischen Wert der sphygmographischen 
Abweichungen bei Erkrankungen der Aorta ist seit langem in der Klinik 
des Prof. Openchowsky zum Gegenstand der Untersuchung gemacht 
worden. Eine Reihe von diesbezüglichen Untersuchungen wurde von den 
Schülern Openchowsky’s: Schatiloff [12 Fälle^)] und Nürnberg 
[76 Fälle-)] veröffentlicht. Im Jahre 1902 erschien eine Monographie 
von Schatiloff^), in welcher er, auf umfangreichem klinischen Material 
(128 Fälle) basierend, den Wert und die Entwickelung verschiedener 
Sphygmogrammformen kennen lehrt. In gedachtem Werke, das von 
der Med. Fakultät der Universität Charkow als Dissertation angenommen 
worden ist, stellt der Verfasser u. A. seine Messungs- und Berechnungs- 

1) Sur le pouls dans les aneurysmes. Archives Kusses de Pathologie, de Mödecine 
clinique et de Bactdriologie. 1898. (Französisch und Russisch.) 

2) üeber die graphischen Abweichungen des Pulses beim Anfangsstadium der 
Aorta-Erkrankungen. (Der medizinischen Fakultät Charkow im Jahre 1901 vorgelegt, 
in der Universitäts-Zeitschrift veröffentlicht.) 

o) Zur Lehre über die Formen der Pulskurven. Klinisches. Charkow 1902. 
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Methode der Pulskurven dar und schildert die von ihm erfundene Modifi¬ 
kation des Dudgeon-Jacquetschen Apparats. 

Vom vorerwähnten klinischen Materiale möchte ich hier folgende 
9 Fälle besprechen, die zur Beleuchtung der von Goldscheider hervor¬ 
gehobenen Frage beitragen könnten. 

Die ersten 6 Fälle sind zuerst von mir beschrieben^), die weiteren 
drei der Monographie Schatiloffs^) entlehnt worden. 

In den Fällen No. 1, No. 2 und No. 7 fand die Diagnose an der 
Leiche, in den übrigen durch Prof. Openchowskys klinische Unter¬ 
suchungen der Patienten und kritische Auseinandersetzungen Bestätigung. 

Die nachstehenden Pulskurvcn sind mit Dudgeon-Jacquets Apparat 
in Sitzpositur nach allgemeinen Regeln ermittelt worden. 

No. 1. Ju. Autopsiebefund: Endocarditis ulcerosa verrucosa vv. aortae 
et bicuspidalis. Hypertrophia excentrica cordis. 


rTrTrrTT T rTTfTTTTTT^ >» rr TTTTTTTTTrrri rrrrrrr 



No. 2. Johann M., 24 Jahre alt. Autopsiebefund: Endocarditis verrucosa 
ulcerosa vv. aortae et bicuspidalis. Hypertrophia excentrica cordis et dilatatio 
acuta. Encephalomalacia alba embolica hemispherae sinistrae. Infarctus lienis cum 
hyperplasia. Induratio cyanotica renum et hepatis. Hyperaemia plm. et oederaa. — 



No. 3. Mal. Efim, Ofenmacher, 57 Jahr alt, fand sich beim Alexander-Kranken¬ 
hause mit Klagen über Schwellung der Beine ein. 



Stammt aus gesunder Familie. Vor 12 Jahren litt er an Kopfschmerzen, welche 
nach einer Kur verschwanden. \^or einer Woche erkältet. 


1) 1. c. 

2) 1. c. 
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Wuchs übermiltelgross, gut gebautes Knochensystem und schlaffe Muskulatur, 
subkutane Fettschicht atrophiert. Die Haut ist am Gesicht ödematös, Schleimhäute 
blass, Wandung der peripherischen Gefässe induriert. Lunge emphysematos ausge¬ 
dehnt, Atmung rauh mit verzögertem Ausatmen. Grenzen des Herzens nach links (um 
3 cm über d. Brustwarzenlinie hin) erweitert. Töne gedämpft. Nach dem ersten gibt 
es ein Geräusch, das an der Aorta schärfer vernehmbar ist. Milz innerhalb normaler 
Grenzen. Die Leber etwas gesenkt. Magen und Darm zeigen keine auffallenden 
Anomalien. Urin: leicht getrübt, tägl. Quantum 2000 ccm, sp.Gewicht 1007. Eiweiss, 
Zucker, Indikan fehlen. Reaktion sauer. Diagnosis: Insuff. v. mitralis et distensio 
aor tae. 

No. 4. Latr. Iwan, Bürger, 49 Jahr alt, trat ins Alexander-Krankenhaus am 
8. 9. 1897 unter Klagen über Schmerzhaftigkeit der Extremitätengelenke, Herzklopfen 
und Atemnot. Stammt aus gesunder Familie. Im Kindesalter litt er an keiner Krank¬ 
heit; Alkoholiker, die letzten 3 Jahre trinkt er nicht mehr. Im 26. Lebensjahr litt er 
an Abdominaltyphus. Die vorerwähnten Krankheitssymptome stellten sich zuerst vor 
1 Yo Jahren ein. 

Mittlerer Wuchs und Körperbau. Das Skelett ist normal. Muskulatur schlaff. 
Subkutane Fettschicht atrophiert. Schleimhäute blass, die Inguinaldrüsen vergrössert. 
Sämtliche Gelenke hochgradig schmerzhaft, die Kniegelenke heiss; bei Bewegung 
lässt sich Knirschen hören. Die Beweglichkeit der Gelenke ist beschränkt. Der 
Brustkorb ist im Längs- und dorso-interioren Durchmesser erweitert. Begrenzung der 



Lungen normal; hinten und links diffuse trockene Rhonchi. Im unteren Teil der 
linken Lunge rauhes Atmen mit verzögertem Ausatmen. Der Herzstoss ist am 
5. Interkostalraume kaum vernehmbar. Die Kapillaren pulsieren deutlich. Die Grenzen 
des Herzens sind nach links um ca. 4 cm über die Brustwarzenlinie hin erweitert. 
An der Spitze und der Basis beide Töne mit Geräuschen. Geräusche werden auch in 
die Halsgefässe hingeleitet. Milz in den normalen Gre^lzen. Leber vergrössert. 
Urin: tägliches Quantum 1000 ccm, von gering saurer Reaktion, spez. Gewicht 1024. 
Eiweiss, Zucker, Diazoreaktion fehlen. Diagnosis: Rheumatismus articularis. Insuff, 
vv. mitral et stenos. ost. ven. sin. Insuff. vv. aortae et aneurysma aortae. 

No. 5. Kot. Peter, 47 Jahr alt, Schmied, in die Klinik aufgenommen infolge 
hochgradigen Asthmas, Kopfschmerzen, Schwindels, Schmerzen in den Kniegelenken 
und Oedems der Beine und Unterleibes. Anamnese stellt Alkoholismus, öftere Er¬ 
kältungen fest. Im 31. Lebensjahre Rheumatismus, im 32. traten zuerst obige Symptome 
des gegenwärtigen Leidens hervor, das vor 2 Monaten sich verschlimmerte. 

Wuchs übermittelgross, mächtiger Körperbau, gut entwickeltes Knochen- und 
Muskelsystem, mangelhafte subkutane Fettschicht. Allgemeiner Ernährungszustand 
vermindert. Haut blass und trocken. An der Haut der Extremitäten bedeutende 
zyanotische Färbung. Schleimhäute blass, leicht zyanotisch. An der Sklera ist 
ikterische Pigmentierung zu bemerken. Art. temporal, et brachialis. induriert. Hais¬ 
und Kubitaldrüsen fest, etwas vergrössert. Brustkorb fassartig mit einer kleinen 
llervorragung in der Herzgegend. Atmung stark erschwert mit Einziehung der inter¬ 
kostalen Räume, beschleunigt (36 pro Minute). Die Exkursion der linken Seite des 
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Brustkorbs ist mehr beschränkt, als die der rechten. In der Lunge werden diffuse 
Bronchitis, Emphysem und exsudative Pleuritis rechts und hinten wabrgenommen. Bei 
Hustenanfallen werden wässigere schleimig-eitrige Mengen von weisser Färbung, zäher 
Konsistenz, mit seltenen blutgefarbten Klümpchen expektoriert. Der Auswurf enthält: 
Alveolarepithelien, Leukozyten und rote Blutkörperchen. 

Der Herzstoss ist diffus, am deutlichsten in der Höhe der 6. Hippe, um ra. 
2 Finger breit links von der Mammillarlinie vernehmbar. In der Regio epigastrica 
und am Jugulum sterni Pulsation. Die Herzgrenzen sind vergrössert: nach oben (dem 
Brustbein entlang), nach rechts bis zur Parasternallinie, nach links um 3 cm über die 
Mammillarlinie hinaus. An der Spitze des Herzens zwei Töne und zwei Geräusche, 



an der Basis ist das diastolische Geräusch lauter, das systolische aber gestaltet sich 
als ein scharf raspelndes Geräusch. Der 2. Ton an der Lungenarterie akzentuiert. 
Am .Jugulum sterni ist das systolische Geräusch am heftigsten. Unterleib gebläht 
(Umfang 89 cm). Meteorismus, Aszites. Die Leber vergrössert, induriert, schmerzhaft 
bei Betastung. Die Milz markiert sich schwach. Urin: tägliches Quantum 1800 ccm, 
von dicht-gelber Färbung, leicht trübe, entschieden saurer Reaktion, sp. Gewicht 1023, 
Eiweissgehalt Y 2 pCt.; Gallenpigraente sind vorhanden, im Niederschlage Epithelien 
der Ves.urinar. und der Urethra, ein wenig Leukozyten. Diagnose: Aneurysma aortao. 
Insuff. valv. mitralis und valv. aortae. 

No. 6. Sem. Bauer, Händler, 47 Jahr, wurde ins Alexander-Krankenhaus am 
r>. 2. 1895 infolge Schmerzen sub scrobic. cordis, Husten am Morgen, Atemnot, Kopf¬ 
schmerzen, Magenstörungen aufgenommen. Fühlte sich bis zum 20. Lebensjahr gesund. 
Vom 15. Lebensjahr an Exzesse mit Alkohol. Stand 8 Jahre im Militärdienste, an 


y i> irTnr-v "» r k r r-rnrv--v“-r-T- y r r-rnr-r-nr-r-y v i 



dessen Ende Husten, leichtes Asthma und Herzklopfen beim Patienten zum Vorschein 
kamen. Nachdem er den Militärdienst verliess, verschwanden diese Symptome. Im 
^K). Lebensjahr heiratete er. Weder Kinder noch Aborte bei seiner Gattin. Vor 
ungefähr 5 Jahren kehrten sämtliche Leiden mit grösserer Intensität wieder und es 
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zeigte sich Blut im Rachen. Vor einem Jahre erschien Husten mit reichlichem Schleim- 
auswurte am Morgen. Um dieselbe Zeit heftiges Fieber und im August 1905 Abdominal¬ 
typhus. Vor 3 Monaten Schmerzen in der Herzgrube. 

Wuchs übermittelgross, Muskulatur und subkutane Fettschicht gut entwickelt. 
Schleimhäute und Haut blass, an den Extremitäten geringe Zyanose. Heftiges Pulsieren 
der Halsgefässe, Art. brachial, aortae und Art. femor. Herzstoss diffus, im 6. interkost. 
Raume, schwach ausgesprochen. Die Lunge emphysematos ausgedehnt. Links, am 
Winkel des Schulterblattes Dämpfung, daselbst abgeschwächtes Atmen mit klein- und 
grossblasigem Rasseln. Leber vergrössert, schmerzhaft bei Betastung. Die Grenzlinie 
des Herzens ca. um 2 Finger breit nach links über die Mammillarlinie erweitert. An 
der Spitze und an der Aorta doppeltes Geräusch: systolisches und diastolisches, mit¬ 
unter wird auch präsystolisches Geräusch wahrgenommen. Das systolische Geräusch 
wird deutlich in die Halsgefässe forlgeleitet. Meteorismus, Expektoration eitriger Be¬ 
schaffenheit. Kochsche Bazillen fehlen. Urin: tägliches Quantum 1600 ccm, spez. 
Gewicht 1011, kein Eiweiss- und Zucker-Gehalt. Diagnosis: Insufficientia V. v. 
aortae et bicuspidalis. 

No. 7. Sur. Iwan, 47 Jahr alt, fand sich am 11.11.1898 im Alexander-Kranken¬ 
hause ein mit Klagen über Asthma, Herzklopfen beim Gehen, Husten, Oedem an den 
Beinen, Schmerzen sub scrobic. cordis, mangelhaften Schlaf und Appetitlosigkeit, 
im 7. Lebensjahr Variola vera; im 31. Jahre Gonorrhoe. Vor 4 Jahren Rheumatismus. 
Das gegenwärtige Leiden brach vor 1 Monat aus. 

Schwacher Körperbau, untermittelgrosser Wuchs; Gewicht 47 Kilo; Knochen¬ 
system regelmässig gebaut; Muskulatur schlaff. Subkutane Fettschicht atrophiert. 


t~y~ 7 rTnr r rrrnnrnrT-v-Ynrx-Ynr^^ \rr-r-'rr-v-y-y-TirrTrnrTTr~rTT^rT^r-rir^^ 



allgemeine Ernährung herabgesetzt. Haut und Schleimhäute blass. Patient bevorzugt 
senkrechte Positur. An den Trochanteren Spuren von Dekubitus, an den unteren 
Extremitäten geringe Oedeme. Haut blass, trocken. Axillar- und Inguinaldrüsen ver¬ 
grössert. Der Brustkorb ist verlängert und der dorso-anteriore Durchmesser erweitert. 
Atmung erschwert, beschleunigt bis 30 pro Minute. Lungenexkursionen beschränkt. 
In den Lungen Erscheinungen von diffuser Bronchitis und Oedem der unteren Lappen. 
Peripherische Gefässe induriert. Die Karotiden pulsieren heftig. Das Herz ist in 
sämtlichen Dimensionen vergrössert. Zwei Geräusche an allen Oeffnungen; das systo¬ 
lische wird deutlich in die Halsgefässe hingeleitet. Die Leber ist gesunken, schmerz¬ 
haft bei Betastung. Milz lässt sich nicht betasten, perkutorische Begrenzung derselben 
erweitert. Unterleib aufgebläht. Urin: hellgelb, sauer, tägliches Quantum 600 ccm, 
spez. Gewicht 1022. Kein Eiweiss- und Zuckergehalt. Diagnosis: Insu ff. V. v. 
aortae et bicuspidalis. 

Auszug aus dem Obduktionsprotokoll: alle Masse des Herzens vergrössert, be¬ 
sonders im Querdurchmesser; die Oberfläche fast ohne Fett, enthält milchweisse Flecken 
und Knötchen. Die rechte Hälfte ist stark erweitert durch fibrinösblutreiche Gerinnsel, 
welche im Herzohr fest angewachsen sind. Die Klappen der Trikuspidalis sind kurz, 
die Trabekel des Ventrikels sind hypertrophisch und flach. Die Höhle ist erweitert, 
die Wand verdickt, von fester Konsistenz. Das Endokard des linken Vorhofes ist 
fibrös verdickt; die Bikuspidalis dick und enthält am freien Rande kleine warzen¬ 
artige Verdickungen. Die hintere Klappe ist verzogen. DasCavum des linken Ventrikels 
ist erweitert; die Trabekel hypertrophisch verdickt, die Wand verdickt. Die Muskulatur 
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von gelbbrauner Farbe. Zwei Klappen der Aorta (die rechte und hintere) sind 
durch festes Kalk enthaltendes Gewebe aneindergewachsen. lieber der linken Klappe 
spannt sich ein fester chordaähnlicher Strang von zylindrischer Form, dessen Enden 
an der Klappe befestigt sind. Die Aortenklappen sind nach unten gebogen; enthalten 
an den Rändern und auf der Schliessungslinie w'eissliche papillenförmige Auswüchse, 

No. 8. Sow. Grigory, Bürger, Handlungsgehilfe, 22 Jahr alt, wurde ins Alexander- 
Krankenhaus infolge Schmerzen in den Beinen, Asthma und Herzklopfen am 19.9.1895 
untergebracht. Im Laufe der letzten Jahre war der Patient wegen der erwähnten 
Krankheitssymptomen im Krankenhaus 3Mal. Vor 2 Jahren machte er Urethritis durch. 

Mittlere Körperhöhe und -bau. Die Grenze des Herzens ist nach rechts und 
links erweitert, an der Mandibula des Brustknochens Dämpfung. An der Spitze systo¬ 



lisches Geräusch, vernehmbar wenn auch geringer, an der Basis; am Brustknochen 
diastolisches Geräusch. Der 2. Ton an der Art. pulmon. akzentuiert. Peripherische 
Gefässe induriert, pulsieren deutlich. An der Art. cruralis doppeltes Geräusch. Lunge 
frei von pathologischen Erscheinungen. Begrenzung der Leber und der Milz normal. 
Seitens des Magen - Darm - Traktus keine auffallenden pathologischen Aenderungen. 
Irin enthält Sporen von Eiweiss. Diagnose: Insuff. V. v. aortae et bicuspidalis. 

No 9. Berk. Martha, Bürgerin, 56 Jahr alt, Kinderwärterin. Trat in die Hospital¬ 
klinik mit Klagen über schwere Atemnot, Oedera des Unterleibes und der Beine. 

Ueberstand in ihrem Kindesalter Rheumatismus. Oedem der Beine und Unter¬ 
leibes traten vor 1 Jahr zuerst hervor. Vor 1 Monat fand Punctio abdominis statt. 

Wuchs untermittelgross, regelmässiger Körperbau, schwach entwickelte Musku¬ 
latur und mangelhafte subkutane Fettschicht. Die Haut ist trocken, verwelkt, blass: 



Nase und Lippen zyanotisch. Gefässe zeigen bedenkliche arteriosklerotische Ver¬ 
änderungen. Pulsation überall im Herzgebiete. Herzgrenzlinie in allen Richtungen 
erweitert (nach unten bis zur 7. Rippe). An der Spitze und der Basis doppeltes 
Geräusch. Die Leber ist nach oben durch Ascites verschoben. In der Lunge Em¬ 
physemerscheinungen und Bronchialkatarrh. Stuhl 2—3 Mal in 24 Stunden, flüssig. 
Urin: tägliches Quantum ca. 500 ccm, spez. Gewicht 1025, sauer, kein Eiweiss- und 
Zuckergehalt. Diagnosis: Insuff. V. v. aortae et mitralis. 

In sämtlichen vorgeführten Fällen ist der Pulsus praedicrotus mit 
mehr oder weniger prägnanter dikrotischer Elevation vorhanden. Nach 
Openchowskys Anschauung, welche obige Forschungen aus seiner Klinik 


1) Siehe Foster, Lehrbuch der Physiologie. Heidelberg 1881. 
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rechtfertigten, «teilt die priidikrotische lilevalion^j hier, bei liibuff. vv. 
aortac, mit der kompcnsatoris(‘hen propulsiven Leistung der Aortawurzcl 
in Zusammenhang. Die Höhe dieser Elevation aber steht im um¬ 
gekehrten Verhältnis zur Ausbildungsstufe der sekundären Abänderungen 
in der Wand der Aorta-Wurzel (bezw. zur Abnahme deren Elastizität). 
fSchatiloff“)]. 

Was die dikrotischc Elevation anbelangt, so gedenke ich, abgesehen 
von der Frage über den Mechanismus ihrer Entstehung, versuchsweise 
den Wert derselben, von Goldscheiders Standpunkte aus, festzustellen. 

v. Noorden^) behauptet, dass bei Insuff, mitral, als die günstigsten 
Verhältnisse für Kompensation dienen: gesteigerte Freijuenz der Herz¬ 
kontraktionen und verminderter Druck im Arteriensystem, was die Imt- 
stehung der Dikrotie des Pulses begünstigt. 

Ri ege D) legt auf die Temperatursteigerung das Hauptgewicht im 
Vorgänge der Dikrotie-Entwickelung und nimmt als nächste Ursache der¬ 
selben die Schlaffheit der Gefässwandung an. 

Schatiloff^) und Andere betrachten die Insuff. vv. aortac als 
prädisponierendes Moment für Verminderung der dikrotischen Elevation. 
Derselbe deutet darauf, dass man den Einfluss, den die Elastizität der 
Gefässwandung auf sämtliche sekundäre Elevationen der Pulskurve aus¬ 
übt, w^ohl berücksichtigen muss. 

Stellen wir die vorgeführten literarischen Daten mit Goldseheiders 
Fällen zusammen, so erklären sich seine Kurven folgendcrraassen: 

1. Die prädikrotische Welle, deutlich markiert an sämtlichen drei 
Kurven, steht mit der kompensatorischen Anstrengung der propulsiven 
f.eistung der Aortawurzel bei Insuff. vv. aortae [distensio, nach Scha- 
tiloff^jj in Zusammenhang. 

2. Die dikrotische Welle, in Verbindung mit Insuff. vv. mitralis") 
gelangte im I. und II. Falle zu einer so mächtigen Intensität, dass sic der 
palpatorischen Untersuchung zugänglich war, und zwar infolge: a) der 
gesteigerten Temperatur der Patienten und b) des jungen Alters der¬ 
selben (16 u. 17 Jahr), insofern als hier die Wandung der peripherischen 
Gefässe gewöhnlich ihre ]']lastizität noch beibehalten ^). 

1) Eine Elevation auf dem absteigenden Schenkel der Pulswelle, die nächste 
zum Hauptgipfel, also zwischen der letzteren und der dikrotischen Elevation. 

2) Schatiloff, 1. c. 

3) lieber Beziehungen zwischen Pulsbildern und Herzklappenfehlern. Charite- 
Annalen, 15.Jahrgang 1890. S. 188. 

4) lieber die Wirkung erhöhter Temperaturen auf den Puls. Berliner klinische 
Wochenschrift. 1877. No. 34. Siehe auch andere Werke desselben Verfassers über 
die Pulskurve. 

5) Schatiloffs Monographie, 1. c. 

6) 1. c. 

7) V. Noorden, 1. c. Goldscheider, 1. c. Geigel, Archiv f. klin. Med. 
Bd. 42. Zitiert nach Goldscheider, 1. c. 

8) Siehe auch Gold sch ei der, 1. c. S. 537. 
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Die angegebenen Krankengeschichten und Sphygniogramme be¬ 
stätigen im allgemeinen den Griindsatz G oldschoiders und illustrieren 
ausserdem die von uns vorgelegte Berichtigung zur diagnostischen Wert¬ 
schätzung seiner Pulskurven. 

Keins von unseren Sphygmogrammen zeigt eine so bedenkliche Höhe 
der dikrotischen Elevation, dass dieselbe der palpatorischen Untersuchung 
des Pulses zugänglich wäre. Andererseits stammen diese Sphygmogramme 
von Patienten ohne Temperatursteigerung. 

Bedienen wir uns des diagnostischen Kennzeichens Goldscheiders, 
so ist es empfehlenswert, stets das Sphygmogramm des Pulses, keines¬ 
wegs aber dessen palpatorische Untersuchung zu berücksichtigen. 

Von diesem Standpunkte aus muss bei den Sphygmogrammen die 
Einwirkung von Körpertemperatur des Patienten, sein Alter und die 
Dauer des Herzleidens beachtet werden. 

Betrachten wir, nach Openchowsky, die peripherischen Gefässe 
als eine zahllose Menge von Herzen, vlie durch ihre propulsiven Leistungen 
die Tätigkeit des zentralen Bluisystems kompensieren, so werden w\v 
annehmen müssen, dass, je länger das Klappenleiden besteht, desto 
stärker die Veränderungen der Gefässwandung .mit Verminderung ihrer 
Elastizität ausgesprochen sind. 

Zum Schlüsse ist es mir eine angenehme PIlicht, meinem luxh- 
geehrten Lehrer Herrn Prof. v. Openchowsky und dem Assistenten der 
Klinik Priv.-Doz. Schatiloff, für die liebenswürdige Unterstützung in 
meinen klinischen Arbeiten den besten Dank auch an dieser Stelle aus¬ 
zusprechen. 


Digitized by 


Goügle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Digitized by 


VI. 

Aus der I. medizinischen Lniversitätsklinik Berlin. (Direktor: Geh. Med.- 
Rat Professor Dr. v. Leyden.) 

nie experiiiieutelle Prüfung isotonischer Mineralwässer. 

Vi>n 

Crivatdozent Dr. Peter BergfeU und ür. Ludwigf Laband, 

Assistenten der Klinik. 


J "ie letzten Jahrzehnte zeigen uns die Heilquellenthera[)ie in drei ver¬ 
schiedenen Stadien und Entwicklungszuständen. 

Bis zum Anfang der neunziger Jahre wertete die rein analytische 
Auffassung die europäischen Mineralwässer. Die chemische Analyse war 
„der Pass, den die Wissenschaft dem Mineralwasser ausstellte^. Zweifellos 
gab diese Prüfungsweisc allen baineotherapeutischen Faktoren das eine 
unentbehrliche Moment — die Klassifikation. So lange man von Heilquellen 
sprechen wird, wird man ihre Prüfung mit der chemischen Analyse beginnen. 

Was die analytische Betrachtungsweise dem Arzte nicht gab, war 
die Stellung der Indikation. Die Analyse klassifizierte die Quelle, 
und ihre Indikationen ergaben sich aus der Analogie mit der empirisch 
am meisten bekannten Quelle derselben Gruppe — eine indirekt empirische 
Indikationsstellung. 

Der nachfolgenden Epoche der BaliiQotherapie, welche gewöhnlich 
als die Zeit der physikalisch-chemischen Prüfungsmethoden betrachtet 
wird, haftet in erster Linie auch die Tendenz an, die Unzulänglichkeit 
der älteren Analytik zu erweisen. Ihre Vorgänger gehen weit vor die 
Zeit der Jonenlehre und Kryoskopie zurück. Als v. Than die Forderung 
aufstellte, nur die Werte zu zitieren, welche als Säurerest und Base die 
Endbestiramungsform der Analyse ergibt, demonstrierte er nur gegen 
den Lehrsatz, dass in den wässerigen Lösungen sich die Bestandteile zu 
denjenigen Salzen vereinen, welche die geringste Löslichkeit besitzen. 
Die Begriffe der Jonen der Säurereste und der metallischen Jonen gaben 
erst für die Wirkungsart neue Vorstellungen. Auf dem ganzen Jahrzehnt 
der Jonenlehre in der Balneologie, der Kryoskopie nebst Zubehör, lastet 
die Tendenz, dasjenige finden und erweisen zu müssen, wofür die 
chemische Analyse versagte. Das Wesen der Wirkung blieb für eine Reihe 
von Heilquellen auch der viertstelligen Analyse nach wie vor verborgen. 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die experimentelle Prüfung isotonischer Mineralwässer. 


139 


Die Schwäche des Experimentes war von jeher die Basis neuer 
Theorien. Mit Phoebus’ Lehre von den pharmakodynamischen Aequi- 
valenten und Lepines Gesetz der Sumraenwirkung kleinster Dosen 
diflferenter Arzneimittel konnte man immer noch der totalen Negierung 
der Balneotherapie begegnen. 

Wesentlich ist, dass die physikalisch-chemischen Methoden von 
Anfang an zu einer wenigstens partiell experimentellen Prüfung hinüber¬ 
leiten im Gegensatz zu der rein analytischen. Gerade die Präzision der 
älteren Analytik hatte es schon a priori aus rein methodischen Schwierig¬ 
keiten untersagt, das Verhalten des Mineralwassers im Organismus nach 
allen durch die Analyse gegebenen Anregungen zu erforschen. Anders 
die von der Jonenlehre ausgehenden Experimentatoren. Begriffe wie 
hyper-, hypo- und isotonische Mineralwässer enthalten bereits in sich 
einen Ideengang, der die Quelle rein nach ihrem Verhalten im mensch¬ 
lichen Organismus präzisiert. 

Andererseits steht es fest, dass auch die physikalischen Gesetze 
nicht allein den Einfluss der Mineralwässer auf den Organismus erklären 
können, wie im Spezialfall Bela Tausz^) in seiner übersichtlichen Dar¬ 
stellung des Verhaltens hyper-, hypo-, isotonischer Lösungen im Magen 
hervorhebt. 

Strauss aber spricht ganz generell davon, dass mit den kryo¬ 
skopischen und elektrolytischen Studien die rein chemischen Unter¬ 
suchungen Hand in Hand gehen müssen. 

Er w^eist darauf hin, dass die älteren Forscher dies mehr be¬ 
rücksichtigen als die Arbeiten der neuesten Zeit. 

Inzwischen hat die Balneologie auf Spezialgebieten eine Bearbeitung 
erfahren, die als neuartige experimentelle Prüfungen imponierten. In 
seinen Ausführungen: „Das Experiment in der Balneologie“ gibt Heinz- 
heimer^) eine Uebersicht über das ganze Gebiet der Prüfung von Salzen, 
Karbonaten, Wasser und CO 2 am Tiere nach Pawlows Methoden. 

Sehen wir hier rein vivisektorische Methoden Resultate geben, so 
erkennt man in der weitgehenden Bearbeitung der Radioaktivität der 
Mineralwässer eine Prüfungsmethode, die sich auf einer analytischen 
Feststellung aufbaut®). 

Wir sehen in neuester Zeit das Prinzip der rein experimentellen 
Prüfung in einfachen oder kombinierten Methoden derChemie, physikalischen 
Chemie, der experimentellen Pathologie und der Stoffwechsellehre scharf 
hervortreten. Das Skelett stellt nach wie vor die chemische Analyse dar. 

Anschliessend an die Ansichten von Strauss, wonach die rein 
chemischen Untersuchungen mit den physikalischen Vorstellungen Hand 


1) Balneologen-Kongress 1906. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1906. No. 21. 

.*1) Diese Zeitschrift. Bd. 58. H. 3 u. 4. Bergell u. Bickel. 
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in Hand gehen ^sollen, wollen wir hier eine einfache Untersuchung ent¬ 
wickeln, welche uns besonders für die Auffassung der isotonischen 
Heilquellen von Wichtigkeit erscheint. 

Die einfachsten Vorstellungen von der Gesetznitässigkeit der Diffusions¬ 
vorgänge ira Organismus entwickelte J. von Liebig, dessen klare Aus¬ 
führungen wir hier wiederholen wollen: 

„Das Vermögen der Membran, Wasser nach der Seite hin überfliessen 
zu machen, wo sich das Salz befindet, hängt mithin ab von dem Salz; 
wenn die Flüssigkeiten auf beiden Seiten gleichviel Salz enthalten, so 
findet kein üeberströmen statt; immer strömt die Flüssigkeit nach der 
Seite hin, wo sich das meiste Salz befindet, und um so schneller, je 
grösser der Unterschied im Salzgehalte beider Flüssigkeiten ist. 

Wenn man der Kochsalzlösung ein freies Alkali (kohlensaure oder 
phosphorsaure Alkalien) zusetzt, so wird das Aufsaugungsvermögen sehr 
merklich erhöht, und wenn die äussere Flüssigkeit schwach sauer und 
die kochsalzhaltige in der Röhre alkalisch ist, so findet das Ueber- 
strömen (der sauren zu der alkalischen) am raschesten statt. 

Ein Jeder, welcher sich die Mühe macht, diese anziehenden Ver¬ 
suche zu wiederholen, gewinnt durch die blosse Anschauung eine voll¬ 
kommene Einsicht in das Wesen des organischen Aufsaugungsprozesses. 

Man versteht jetzt leicht die Wirkung, welche Wasser von ver¬ 
schiedenem Salzgehalt in dem Organismus hervorbringt. 

Wenn man nämlich in nüchternem Zustande von zehn zu zehn 
Minuten ein Glas gewöhnliches Brunnenwasser trinkt, dessen Salzgehalt 
weit kleiner ist als der des Blutes, so tritt schon nach dem Trinken 
des zweiten Glases (zu vier Unzen gerechnet) eine Quantität gefärbten 
Harns aus, dessen Volumen dem des genossenen ersten Glases Wasser 
sehr nahe gleich ist, und wenn in dieser Weise zwanzig Gläser getrunken 
werden, so hat man neunzehn Harnentleerungen, deren letztere beinahe 
ungefärbt und in ihrem Salzgehalte nur um etwas grösser als der des 
Brunnenwassers ist. 

Macht man denselben Versuch mit Brunnenwasser, dem man etwas 
Kochsalz, so viel etwa, als das Blut enthält (% bis 1 pCt.) zusetzt, so 
zeigt sich keine von der gewöhnlichen abweichende Harnentleerung; es 
ist kaum möglich, von diesem Wasser mehr als drei Gläser zu trinken. 
Ein Gefühl des Gefülltseins, Druck und Schwere im Magen deuten an, 
dass Wasser, welches einen dem Blute gleichen Salzgehalt besitzt, eine 
längere Zeit zu seiner Aufnahme in die Blutgefässe bedarf. 

Nimmt man zuletzt Salzwasser zu sich, dessen Salzgehalt um etwas 
grösser ist als der des Blutes, so tritt gerade davS Gegenteil von Auf¬ 
saugung, nämlich Purgieren ein. ' 

Je nach seinem Salzgehalte ändert sich, wie man deutlich sieht, das 
Aufsaugungsvermögen der Blutgefässe für das Wasser; ist dessen Salz¬ 
gehalt kleiner, als der des Bluts, so wird er mit grösster Schnelligkeit 
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aufgenommen; bei einem gleichen Salzgehalt tritt ein üleichgcwicht ein; 
enthält das Wasser mehr Salz als das Blut, so tritt dieses Salzwasser 
nicht wie das salzarme durch die Nieren, sondern durch den Darm¬ 
kanal aus.^^ 

Diesen elementaren Auffassungen Liebigs gegenüber kennen wir 
heute allerdings eine ganze weitere Reihe von Faktoren, welche für die 
Vorgänge der Diffusion oder Dialyse von Wichtigkeit sind. 

Für den Vorgang der Diffusion gilt dasselbe, was für die Leitung 
der Wärme gilt, d. h., die gelösten Moleküle werden von Orten höherer 
Konzentration zu Orten niederer Konzentration getrieben, und zwar ist 
die treibende Kraft und somit auch die Geschwindigkeit, mit der die 
Moleküle im Lösungsmittel wandern, dem Konzentrationsgefälleproportional. 

Die Salzmenge, die in einer bestimmten Zeit durch den Querschnitt 
wandert, lässt sich durch eine mathematische Formel ausdrücken: 

d S = kq ~ dt. 
dx 

dS = Substanz im Punkt x, die in der Zeit dt durch den Querschnitt q 

de 

(qcm) unter Einfluss des Konzentrationsgefälles ^ wandert, c = Gehalt 

der Lösung an Gelöstem in Mol. pro Liter, k = Diffusionskoeffizient, 
abhängig von Temperatur und Konzentration (nach Lösungsmittel und 
gelöstem Stoff verschieden). 

Das Gesetz gilt nicht für hohe Konzentrationen. 

Für die Geschwindigkeit der Moleküle, die Diffusionsgeschwindigkeit, 
kommt der Reibungswiderstand, der infolge der Kleinheit der Moleküle 
sehr gross ist, in Betracht. Da sich aus den Gesetzen für den osmo¬ 
tischen Druck die treibende Kraft berechnen lässt, sich ferner die 
Diffusionsgeschwindigkeit direkt messen lässt, so ist die Möglichkeit ge¬ 
geben, den Reibungswiderstand festzustellen. 

Für den Fall der elektrolytischen Dissoziation ist der Diffusions¬ 
koeffizient ein Wert, der sich aus den Beweglichkeiten der Ionen (Be¬ 
weglichkeit = das reziproke Wert des Reibungswiderstandes der Ionen) 
ergibt, und zwar so, dass der reziproke Wert des Diffusionskoeffizienten pro¬ 
portional der Summe der reziproken Werte der Beweglichkeiten ist. 

Reines Wasser diffundiert schneller gegen Lösung als gelöste Substanz 
gegen Wasser. Das Verhältnis der Wassermenge zu der in der gleichen 
Zeit diffundierten Substanzraenge (beide Werte in g ausgedrückt) ist das 
cndosmotische Aeciuivalent (bezogen auf aqua). 

Für schnell diffundierende Stoffe ist dieses Acquivalent natürlich 
klein, für langsam diffundierende gross. 

Nach diesen Voraussetzungen wollen wir nun eine experimentelle Studie 
über Diffusionsvorgänge in ungefähr isotonischen Lösungen mitteilen, wie sie 
für medizinische und speziell therapeutische Anschauungen in Frage kommt. 


Digitized by 


Goügle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



142 


P. BEKGKLL und L. LABAND, 


Digitized by 


Der Begriff, „isotonisch“ ist in der Balneologie geläufig. 

Im allgemeinen fassen wir ja unter dem Begriff der Isotonic eine 
reichliche Anzahl von Mineralwässern zusammen, von denen das eine zu 
sagen ist, dass die Gesamtmenge ihres nnverbrennlichen Rückstandes 
nicht allzuweit den Salzgehalt des Serums oder die daraus abgeleitete 
Einheit der physiologischen Kochsalzlösung übertrifft, oder hinter ihr 
zurücksteht. Ob aber im physikalisch-chemischen Sinne eine Isotonie 
mit den wichtigen Körperflüssigkeiten des normalen menschlichen Orga¬ 
nismus besteht, das kann bis auf die Genauigkeit einer x\nalyse selbst 
nicht einmal das Tierexperiraent entscheiden. — 

Unter den sogenannten isotonischen (Quellen erscheint die Virchow- 
Quclle neuerdings von besonderem Interesse, sowohl nach der Seite der 
Isotonie, wie ihres hohen Lithium- und niedrigen Kalk-Gehalts. 

Sie bildete den Gegenstand unseres Experiments. 


Analyse (R. Presen 


us) in 1000 


Gewichtsteilen: 


Chlornatrium. 

.... 6,819517 

Chlorkalium. 

.... 0,376383 

Chlorlithium . 

.... 0,055793 

Chlorammonium .... 

.... 0,000489 

Chlorcalcium. 

.... 0,982792 

Bromnatriura. 

.... 0,003075 

.lodnatrium. 

.... 0,000017 

Schwefelsaurer Kalk . . 

.... 0,121346 

Schwefelsaures Strontium 

.... 0,023328 

Schwefelsaures Baryt 

.... 0,000414 

Kohlensaurer Kalk , 

.... 0,173064 

Kohlensäure Magnesia . 

.... 0,086738 

Kohlensaures Eisenoxydul . 

.... 0,002485 

Kohlcnsaures Manganoxydul 

.... 0,000405 

Arsensaurer Kalk 

.... 0,000207 

Phosphorsaurer Kalk 

.... 0,000035 

Kieselsäure. 

.... 0,049571 

Kohlensäure i. Bikarbonaten 

.... 0,127617 

Kohlensäure, freie 

.... 0,178860 

Summa 9,015216 


Uubidiuni, Caesium, Tonerde, Borsäure in unwägbaren Mengen. 


Experiment: 

Tierische Membran (Blase). 

Diffus io ns versuch I. 1000 ccm der Quelle gegen 2000 ccm NaCl-Lösung 
16 Stunden lang; Temperatur 20® C. 

Zunahme des Mineralwassers um 5,25 g 

Gesamtriiekstand: 8,7354 g mit 4,9296 g CI 

und 0,0350 g CI Li 
dilTundiert also 0,02079 g CI Li^) 


1) Die gewichtsanalytisolic Bestimmung wurde durchgeführt nach den von 
R. Fresenius angegebenen Methoden der „Quantitativen chemischen Analyse“. 
6. Aull. Bd. 111. 
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Diffusionsversuch II. 1000 ccm der Virchow-Quelle gegen 1530 ccm Serum 
16 Stunden lang; Temperatur 20® C. 

Abnahme: (des 1 Ltr.) um 7,05 g. Gesamtrückstand: 9,11093 g mit 
4,8710 CI und 0,0408 g Chlorlithium. 

InfolgedergrösserenViskositätdes Serums findetnatürlichlangsamereDÜTusion statt. 

Wir kommen nun zu folgenden Fragen: 

Frage I: Wie weit sind die Resultate nach den isotonischen Koeffizienten 

vorauszusagen und zu erklären? 

Frage II: Was bietet das Experiment Neues gegenüber dem Gesetze über 

Dialyse derartiger isotonischer Lösungen? 

Aus der physiologischen Literatur möchten wir kurz die Resultate 
R. Höbers erwähnen. (C. B. 1890 1 850 [Pflügers Archiv]). 

R. Höher stellte Resorptionsversuche mit Lösungen an, die dem 
Blutserum eines Tieres isotonisch waren. Er stellte vorübergehende 
Druckdifferenzen fest, die ihre Ursache in der Verschiedenheit der 
Diflfusionsgeschwindigkeit (also der Diflfusionskoeffizienten) hatten. Er 
beobachtete Gleichgewichtsverschiebungen, wenn bei der Einwirkung zweier 
Salze Verbindungen von verschiedener Dififusionsgeschwindigkeit entstanden. 
Er fand ferner, dass Lösungen verschiedener Salze von gleichem osmotischen 
Druck verschieden schnell resorbiert werden. So werden Nitrate, Sulfate, 
Magnesium- u. Kalcium-Verbindungen langsamer resorbiert, als die Halogen¬ 
verbindungen des Alkali. Das heisst, alle langsamer diffundierenden 
Stoffe werden auch langsamer resorbiert. 

Aus der guten Uebereinstimmung zwischen der Resorption und dem 
Verhalten der Salze in wässriger Lösung schliesst er, dass die Zellen bei 
der Salzresorption keine wesentliche Rolle spielen. 

Anders verhalten sich die Stoffe des Stoffwechsels, Kohlehydrate u. s. w. 

Die Diffusionsgeschwindigkeit ist umgekehrt proportional der Visko¬ 
sität der Flüssigkeit. 

Die rein exakten Beziehungen der verschiedenen Salzlösungen zu 
einander liegen nun folgendermassen: 

Isotonische Lösungen sind solche gleichen osmotischen Drucks; 
letzterer ist der Anzahl der Moleküle in der Raumeinheit proportional. 

Bei einem Nichtelektrolyten ist er daher der Konzentration propor¬ 
tional und aus dem Molekulargewicht direkt zu berechnen. 

Elektrolyten dagegen, die mehr oder weniger in Ionen dissoziiert 
.sind, kommt ein grösserer Druck zu, der sich aus dem elektrischen 
Leitungsvermögen berechnen lässt. 

Isotonische Koeffizienten sind die Konzentrationen, bei denen ver¬ 
schiedene Substanzen gleichen, osmotischen Druck ausüben. 

Die bei den Versuchen mit isotonischen Lösungen übergegangenen 
Lithium-Mengen sind auffällig gross. Man könnte in Anbetracht des 
niederen Molekulargewichts des Lithium versucht sein, die Erklärung in 
einer Analogie mit den Diffusionsvorgängen der Gase zu suchen, deren 
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DifTusionsgcschwindigkeit mit fallendem Molekulargewicht steigt. Es lässt 
sich jedoch in unserem Fall diese Analogie nicht so ohne weiteres durch¬ 
führen, da wir es mit einem elektrolytisch in Ionen gespaltenen Körper 
/u tun haben, während es sich bei den Gasen um Moleküle handelt. 

(Direkt durchführbar ist die Analogie mit dem Verhalten der Gase 
im allgemeinen nur für die in Lösung molekular enthaltenen Stoffe, für 
die Nichtleiter). 

Noch komplizierter wird die Betrachtung durch die Anwesenheit 
der zahlreichen anderen Salze, die übrigens ebenfalls mehr oder weniger 
stark dissoziiert sind. Einmal kann in solchen Lösungen die Anzahl ge¬ 
wisser Ionen infolge der chemischen Massenwirkung gegenüber der Zahl 
die vorhanden wäre, wenn sich das Salz bezw. die betreffenden Salze 
unter denselben Konzentrations- und Temperatur-Bedingungen allein in 
Lösung befinden, verringert werden, zweitens können wir nicht mehr 
wissen, ob alles Lithium in Gestalt von Li-Ionen vorhanden ist, da unter 
Umständen Lithium auch als Bestandteil anderer Ionen, die sich hin¬ 
sichtlich ihrer Eigenschaften, Diffusionsgeschwindigkeit etc., wesentlich 
von den Li-Ionen unterscheiden werden, infolge von Hydratbildung, 
stufenweiser Dissoziation, Bildung komplexer Salze, äuftreten kann. 

So ist es schwer, eine sichere Basis zu finden, auf der fussend, man 
Voraussagen kann, wie gross die Menge des übergehenden Lithium sein 
müsse. (Es ist auch bekannt, dass die Gegenwart anderer Salze die 
Diffusionsgeschwindigkeit ändert). 

Aus dem Gesagten (Anwesenheit mehrerer Salze) ist wohl auch er¬ 
sichtlich, dass es sehr gewagt ist, wenn nicht sogar unmöglich, aus 
dem isotonischen Koeffizienten einzelner Salze irgend welche Schlüsse 
betreffend multiple Salzlösungen zu ziehen. Bis jetzt sind nur isotonische 
Koeffizienten einzelner Salze in wässriger Lösung bekannt. Wir wissen 
aber nicht, wie sich die isotonischen Koeffizienten bei Gegenwart so vieler 
anderer Stoffe ändern; dass sie sich ändern, ist aus angeführten Gründen 
einigermassen sicher. 

Auch wenn es gelingen würde, irgend eine chemisch-physikalische 
Gesetzmässigkeit zu finden, wäre damit noch nicht allzuviel für die 
l^hysiologie gewonnen; es müsste erst gezeigt werden, in wie weit diese 
Gesetzmässigkeit für den lebenden Organismus Geltung hat. Denn, wie 
bekannt, ist es nicht gleichgiltig, ob man mit lebenden oder toten Mem¬ 
branen arbeitet. Im Körper ist ja nicht allein die Diffusion, sondern 
auch (Stärke der Membran) Saug- und Druck-Wirkung, Kapillarwirkung 
der feinen Röhrchen in den Membranen u. s. w. in Betracht zu ziehen. 
Auch hier wird dem Experiment am lebenden Organismus vor der rein 
theoretischen Spekulation der Vortritt gebühren. 

Wir glauben in der Annahme nicht fehl zu gehen, dass 
man in der Zukunft den isotonischen Mineralwässern ein ganz 
besonderes Interesse entgegenbringen wird. 
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Aus dem städtischen Krankenhaus Moabit in Berlin. 


Zur Kenntnis der diabetischen Lipämie. 

Von 

Prof. G. Klemperer und Dr. chem. H. Umber. 

Es ist seit lange bekannt, dass das Blut schwerer Diabetiker oft fett¬ 
haltig ist; namentlich bei Coraa diabeticura ist oft Lipämie gefunden 
worden. Während . normales Blut einen Aetherextrakt von 0,5—1 pCt. 
enthält, sind bei Coma diabeticum im Blutserum 15pCt. (Stadelmann), 
19,7 pCt. (Neisser), ja 23 pCt. Aetherextrakt gefunden worden. 

ln Bezug auf die Erklärung dieser Lipämie meint Naunyn 
(Diabetes S. 271), dass sie ein Ausdruck der im Diabetes statthabenden 
lebhaften Fettwanderung (seil, aus den Fettdepots nach der Leber) sein 
dürfte. Auf die Ursachen dieser Erscheinung geht N. nicht ein. 
V. Noorden (Diabetes 111. Auflage S. 115) sagt: „Welchen Ausgangs¬ 
punkt und welchen Endpunkt der Fetttransport durch das Blut hat, 
und was überhaupt die ganze Erscheinung bedeutet, ist unbekannt“. 

Eine sehr ausführliche Bearbeitung des Problems der diabetischen 
Lipämie ist neuerdings anlässlich eines sehr ausgesprochenen Falles von 
B. Fischer (Bonn) gegeben worden. Das milchig aussehende Leichen¬ 
blut eines im Koma gestorbenen Diabetikers lieferte ein Blutserum von 
23,36 pCt. Aetherextrakt. Da die Verseifungszahl dieses Fettes auf-, 
fallend niedrig lag, so musste auf die Anwesenheit anderer Bestandteile 
geschlossen werden, und es gelang aus 2,4 g Aetherextrakt 62,5 mg 
reines Cholesterin darzustellen. Danach enthielt das Gesamtblut min(iestens 
0,478 pCt. Cholesterin, während es in der Norm höchstens 0,1 pCt. 
enthalten soll (Virchows Archiv. Bd. 172). 

Als Ursache der Fettanhäufung im Blut nimmt Fischer einerseits 
einen Hungerzustand des Diabetikers an, bei welchem das Zelleiweiss 
lebhaft zersetzt würde; denn auch im Hungerzustand werde Lipämie 
beobachtet und beim Hungertier habe Hürthle die von ihm dargestellte 
Cholesterin-Oelsäureverbindung in grösseren Mengen aus dem Blut er¬ 
halten, als bei normaler Ernährung; es könne also die Lipämie als 
Folge innerer Inanition betrachtet werden. Ferner stellt B. Fischer 
fest, dass bei dem Leichenblut seines Falles eine Zersetzung von Fett 
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im Brutschrank nicht stattfand, während normales Blut nach Michaelis 
und Cohnstein eine solche Lipolyse erkennen lässt. Danach beruhte 
die Lipämie auf verminderter Zersetzungsfähigkeit des Fettes beim 
Diabetiker und wäre also eine der Hyperglykämie analoge Stoff¬ 
wechselstörung. 

Keiner dieser beiden Erklärungsversuche kann als befriedigend 
betrachtet werden. Lipämie kommt auch bei Diabetikern vor, welche 
sich in ausreichendem Ernährungszustand befinden und bei denen von 
Inanition gar nicht die Rede sein kann. 

Eine Verminderung der Fettzersetzungen ist aber auch beim schweren 
Diabetiker durchaus ausgeschlossen. Kohlehydrate vermag ein solcher 
Diabetiker nicht zu verbrennen, also ist neben dem Eiweiss das Fett 
seine wesentlichste Kraftquelle. Wäre er dieser beraubt, so müsste er 
sehr schnell sein Körpereiweiss aufbrauchen und zu gründe gehen, 
ln Wirklichkeit leben aber schwere Diabetiker trotz ihrer Lipämie noch 
viele Monate. Andererseits wird die Herabsetzung der Lipolyse durch 
die einfache Ueberlegung verneint, dass die lipämischen Diabetiker stets 
sehr mager sind. Wenn das Fett nicht zersetzt wird, müsste es doch 
irgendwo deponiert werden! In der Tat schreibt von Noorden, 
welcher eine Verminderung der Fettzersetzung für einige Kategorien des 
Diabetes zulässt, diese Anomalie gerade den fettleibigen Diabetikern 
bezw. der diabetogenen Adipositas zu. 

Da also das Wesen der diabetischen Lipämie noch ganz ungeklärt 
war, schien es uns wertvoll, neues Material von Tatsachen zur Erklärung 
herbeizubringen. 

Wir haben deshalb in mehreren Fällen von Diabetes, welche ira letzten 
Semester auf unserer Abteilung zur Behandlung kamen, das durch 
Aderlass gewonnene Blut auf seine ätherlöslichen Bestandteile untersucht. 

Das Aderlassblut blieb im sterilen Zylinder 24 Stunden im Brutschrank; danach 
wurde das abgestandene Blutserum in einen vorher gewogenen Zylinder abgegossen 
und darin gewogen, alsbald mit dem 4fachen Volumen absoluten Alkohols übergossen 
und kräftig umgerührt. Die Mischung blieb 48 Stunden stehen, wurde dann filtriert 
und der Rückstand mit Alkohol gewaschen. Das alkoholische Filtrat wurde bei neu¬ 
traler Reaktion auf dem Wasserbad eingeengt, mit Alkohol -|- Aether aufgenommen, 
filtriert, wieder eingeengt und dann mit Aether aufgenommen. Diese Aetherlösung 
wurde in den Kolben des Soxhletapparates gebracht, in dessen Filterhülse sich die 
Fällung befand. Es wurde nun so lange extrahiert, bis der Aether nichts mehr aufnahm. 

Der Aetherextrakt wurde dann filtriert, zur Trockne eingeengt und im Schwefel¬ 
säurevakuum zur Gewichtskonstanz getrocknet (Aetherextrakt). 

Dann wurde der Aetherextrakt zur Verseifung mit alkoholischer Kalilauge ge¬ 
kocht, der Alkohol verdunstet, die entstandene Seife mit Wasser aufgenommen und 
mit Aether im Scheidetrichter ausgeschüttelt. Der Aetherauszug wird eingeengt und im 
Vakuum zur Gewichtskonstanz getrocknet. Schmp. des gefundenen Cholesterins 147®. 
War das Cholesterin noch nicht vollkommen rein, so wurde nochmals verseift und 
die entstandene Seifenlösung zur Hauptmenge der Seifenlösung zugegeben. Diese 
wurde dann unter Zusatz von verdünnter HgSO^ zur Abscheidung der Fettsäuren ge- 
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kocht and nach dem Abkochen die abgeschiedenen Fettsäuren abfiltrirt und mehrmals 
zur Entfernung aller Mineralsäuren mit Wasser umgesohmolzen. Durch Aufnehmen 
in Alkohol und Verdunsten desselben, Trocknen im Vakuum bis zur Gewichtskonstanz 
wurde dann das Gewicht der Fettsäuren bestimmt. Im wässerigen Filtrat wurde, nach 
Veraschung nach Neu mann, der Phosphor alkalimetrisch bestimmt und daraus 
das Lezithin berechnet. 

Bei dieser Bestimmungsart bleibt die Frage zu erörtern, ob einmal sämtlicher 
ätherlöslicher Phosphor aus dem Blutserum gewonnen wird, zweitens ob der durch 
die Extraktionsmethode erhaltene ätherlösliche Phosphor nicht vor der Verseifung 
durch die Erhitzung in anorganische Form überfährt wird. Um in ersterer Beziehung 
sicher zu gehen, haben wir den im Soxhlet erschöpften Rückstand mehrmals mit 
heissem Alkohol ausgekocht und dabei keinen organischen Phosphor mehr erhalten. 
Wir sind also sicher, alle Lezithin Verbindungen (eventuell Protagon und Jecorin) aus 
dem Blutserum extrahiert zu haben. Ob aber durch die lange Behandlung mit warmem 
Aelher und Alkohol nicht ein Teil dor Lezithide zersetzt und bis zu anorganischem 
Phosphor gespalten sei, vermögen wir nicht mit Sicherheit zu sagen. Die am Schluss 
durch Wägung erhaltene Fettsäuremenge enthält sicher auch die in den Lezithiden 
enthaltene Fettsäure, ob aber die Lezithinzahl nicht in einzelnen Bestimmungen zu 
klein ausgefallen ist, muss dahingestellt bleiben. 

Untersucht wurde bisher das Blut von 7 Diabetikern, davon zeigten 
6 Azetessigsäurereaktion ira Urin und erwiesen sich auch durch den 
klinischen Verlauf als schwere Formen. Nur einer der untersuchten Fälle 
gehörte der leichten Form an. Ausserdem wurde das Blut eines durch 
Pankreasexstirpation diabetisch gemachten Hundes analysiert. Zur 
Kontrolle wurde das Blut 5 nicht diabetischer Kranken untersucht. 
Ob es sich um Lipämie handelte oder nicht, liess sich bisher stets durch 
den blossen Anblick des Serums und durch die Aetherausschüttelung 
einer kleinen Menge feststellen. Lipämisches Serum ist undurchsichtig 
getrübt und wird durch Aetherbehandlung ganz klar. 

Wir fanden Lipämie in 2 Fällen von Coma diabeticum, während 
wir sie in ebensoviel Fällen vermissten. Drei schwere Diabetiker, die 
während des Lebens beobachtet wurden, zeigten sämtlich Lipämie, einer 
derselben verfiel in Koma, er ist bei den obigen 2 Fällen eingerechnet, 
ln dem Fall von leichtem Diabetes und bei dem entpankreasten Hund 
bestand keine Lipämie. Ebensowenig bei 5 nicht diabetischen Kranken. 

Wir lassen nun die Analysen und einige Angaben über die betr. 
Patienten folgen. 

1. Sehe, bewusstlos eingeliefert am 2.4.06, typisches Symptomenbild diabetischen 
Komas. Urin durch Katheter gewonnen enthält 4pCt. Zucker, sehr starke Eisenchlorid¬ 
reaktion. Aderlass von 200 ccm. Das abstehende Blutserum gelblich trüb. 75 g 
Serum ergeben 1,2947g Aetherextrakt, also 1,7463pCt. Qualitativer Nachweis von viel 
Cholesterin und Lezithin. Eine kleine Menge des Serums wird mit Alkohol durch- 
geschüttelt und bleibt überschichtet stehen, es scheiden sich reichlich Krystalle vom 
Schmelzpunkt 147® ab (Cholesterinester von Hürthle). 

2. Fr. Sch. in vollkommenem Koma eingeliefert am 22.4.; im katheterisierlen Urin 
6 pCt. Zucker, sehr reichlich Azeton und Azetessigsäure. 150 ccm Blut aus der Ader 
gelassen. Bald danach Exitus. Obduktion: Pankreasatrophie. In 54,5g klaren Serums 
0,4110 g Aetherextrakt = 0,7541 pCt. 
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3. R. E., Maurer, 19 Jahr, aufgenommen 2. 4. 06, 51 kg schwer. Seit 4 Wochen 
matt und sehr durstig; hat bei der Aufnahme im hellen Urin von 1030 spez. Gewicht 
6,7 pGt. Zucker, sehr starken Gehalt an Azetessigsäure. Scheidet bei Einnahme von 
130g Kohlehydrat bei fettreicher Kost 150—210 g Zucker aus; an Gemüsetagen beträgt 
die Ausscheidung 40—50 g. Hafermehlkur nach Noor den vermindert die Zucker- 
ausscheidung nicht. Patient nimmt Tag für Tag je 50 g Natron bicarbonicum, hat 
stets sehr starke Eisenchloridreaktion. Er fühlt sich leidlich wohl, bis auf häutige 
Kopfschmerzen. Am 18. 9. wird er unbesinnlich, am 19. liegt er in tiefem Koma und 
stirbt am 20. 9. Die Obduktion ergab Atrophie des Pankreas. Eine Venäsektio wird 
bei fettreich er Kost am 7.5., eine zweite nach 2 Tagen fettfreier Kost am 24.5. gemacht; 
der dritte Aderlass findet am 19. 9. statt. Folgendes sind die Analysenzahlen. Blut¬ 
serum vom 7.5. undurchsichtig getrübt. 72,7 g enthalten 1,2495 g Aetherextrakt, 
darin 0,06925g Lezithin, 0,6070g Fettsäuren, 0,2463g Cholesterin. Hieraus berechnen 
sich die Prozentzahlen auf 0,389 Cholesterin, 0,1093 Lezithin, 0,9588 Fettsäuren. 

Aderlass vom 24. 5‘. ergibt dieselbe Trübung des Serums. 91,3 g ergeben 1,5215 
Aetherextrakt, 0,3009 Cholesterin, 0,8748 Fettsäure, 0,1443 Lezithin. Hieraus ergeben 
sich die Prozentzahlen für Aetherextrakt 1,6642, Cholesterin 0,31%, Lezithin 0,1581, 
Fettsäure 0,9581. 

Aderlass vom 19. 9. ergibt noch stärker getrübtes Serum. 73,15 g ergeben 
3,3590g Aetherextrakt, 0,6687 Cholesterin, 2,9870 Fettsäure, 0,3968 Lecithin. Daraus 
ergeben sich die Prozentzahlen 4,5919 Aetherextrakt, 0,9142 Cholesterin, 0,5425 Le¬ 
zithin, 2,9870 g Fettsäuren. 

4. W. Maurer, 37 Jahr, aufgenommen am 7. 5. 06. ln gutem Ernährungszustand. 
Seit 15 Monaten durstig und in letzter Zeit wenig arbeitsfähig. Im Urin bei der Auf¬ 
nahme 3 pCt. Zucker, mässig starke Eisenchloridreaktion. Bei strenger Kohlehydrat¬ 
entziehung bleiben 20 —40 g Zocker im 24 ständigen Urin, die Eisenchloridreaktion 
wird stärker. Patient bleibt bis 30. 6. im Krankenhaus, bekommt täglich 120g Eiweiss, 
150 g Fett, 60 g Kohlehydrate, wonach er 50—70 g Zucker ausscheidet. Aderlass am 
20. 5. lässt ein mässig getrübtes Serum abstehen. 33,9 g ergeben 0,3500 g Aether¬ 
extrakt, 0,1165 Cholesterin, 0,0715 Fettsäure. Der Rückstand der Fettsäurenfraktion 
nach der Aetherextraktion ergibt keine Fällung mit Ammoniummolybdat. Die Prozent¬ 
zahlen sind 1,032 Aetherextrakt, 0,3493 Cholesterin, 0 Lezithin, 0,2175 Fettsäure. 

5. Frau K., 42 Jahr, aufgenommen 5. 7. 06 Patientin hat eine tiefe Ulzeration 
der rechten Wange, welche vom unteren Augenrand bis zur Mundhöhle reicht. Der 
Grund isir mit schmierig missfarbigen nekrotischen Produkten belegt. Starker Foetor. 
Temp. 39,2. Patientin macht einen schwer kranken Eindruck. Im Urin 4,3pCt.Zucker, 
keine Azetessigsäure. Aderlass. Patientin wird auf strengste Diät gesetzt. 2 Tage später 
vollkommen zuckerfrei. Das gangränöse Geschwür wird mit HoOo gereinigt und 
mehrere Tage mit essigsaurer Tonerde, später trocken mit Dermatol verbanden. All¬ 
mählich tritt Abstossung und Granulation sowie Ueberhäutung auf und Patientin wird 
am 2. 9. ganz geheilt und zuckerfrei entlassen. 

DasBlutserum steht klar ab. 114,25g geben 0,7885g Aetherextrakt, darin 0,1029 
Cholesterin, 0,4307 Fettsäuren, 0,1992 Lezithin. Daraus berechnen sich die Prozent¬ 
zahlen für Aetherextrakte 0,6902, Cholesterin 0,0900, Lezithin 0,1440, Fettsäure 0,3738. 

6. W., 42 Jahr, aufgenommen 15.7.06 schwach und bettlägerig. Fühlt sich seit 
5 Monaten krank, hat viel Durst, Husten und Auswurf. Im Urin 5 pCt. Zucker, deut¬ 
liche Azetessigsäiirereaktion. Lungenbefund: starke Infiltration mit Kaverne im rechten 
Oberlappen. Im Sputum reichlich Tuberkelbazillen. Aderlass am 21. 7. Das Serum 
steht trüb ab. Es werden genau 100 g Serum abgewogen und darin bestimmt 1,3230 
Aetherextrakt, 0,2673 Cholesterin, 0,7982 Fettsäuren, 0,2136 Lezithin. 

7. Frau B., 37 Jahr, in unbesinnlichem Zustand aufgenommen am 7. 11. 06. 

Patientin ist vor Krankenhaus wegen Basedow’scher Krankheit und Diabetes 
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behandelt, ln der damaligen Krankengeschichte ist Struma, Exophthalmus, Tachykardie, 
Tremor notiert, bei 50—60 g Kohlehydrat schied sie 70—90 g Zucker pro Tag aus 
und hatte dauernd starke Azetessigsäurereaktion. .Jetzt hat sie typisches Koma dia- 
beticum, im katheterisierten Urin 4,5pCt. Zucker, starke Eisenchloridreaktion. Durch 
Aderlass ca. 50 g Blut gewonnen. Das Serum steht durchsichtig klar ab. 17,8 g 
geben 0,1110 Aetherextrakt, das sind 0,6236 pCt. 

Es wurden ausserdem Fettbestiraraungen am Blut folgender nicht 
diabetischer Patienten vorgenommen. 

1. Fr. L., aufgenommen 7. 6. 06, klagt über vielfältige Schmerzen und Be¬ 
schwerden ohne nachweisbare Ursache. Brust- und Bauchorgane normal, im Urin 
weder Zucker noch Eiweiss. Wegen starker Kopfschmerzen am 9. 5. Aderlass. In 
90g Serum 0,5506 Aetherextrakt, 0,0595 Cholesterin, 0,4459 Fettsäure. Aetherlöslicher 
Phosphor nicht nachweisbar. Prozentzahlen: 0,6118 Aetherextrakt, 0,0661 Cholesterin, 
0,49M Fettsäuren. 

2. Fr. St., aufgenommen 21. 6. 06, klagt seit Wochen über Appetitlosigkeit, 
Mattigkeit, Kopfschmerzen. Ziemlich abgeraagert. Urin täglich 8—1100, enthält 
3 ®/qq Albumen, sehr viel hyaline und granulierte Zylinder. Wegen häußgen Erbrechens 
und starker Kopfschmerzen Aderlass am 28. 6., Serum klar; 113 g geben 1,0620 
Aetherextrakt, darin 0,0840 Cholesterin, 0,6963 Fettsäure, 0,13131 Lezithin. Daraus 
berechnen sich die Prozentzahlen 0,9324 Aetherextrakt, 0,0737 Cholesterin, 0,1153 
Lezithin, 0,6963 Fettsäuren. 

3. Herrig, chronisch interstitielle Nephritis, mit häufigem Erbrechen. Ader¬ 
lass 12.7. Blutserum ganz klar. 113,7 Serum ergeben 0,7020 g Aetherextrakt = 
0,6465 pCt. 

4. Fr. L. in bewusstlosem Zustand eingeliefert, hat mehrfach Krampfanfälle. 
Urin enthält reichlich Eiweiss und granulierte Zylinder. Aderlassserum klar. In 100 ccm 
0,8870 Aetherextrakt, 0,1192 Cholesterin, 0,1299 Lezithin, 0,5605 Fettsäure. 

5. K., Pneumonie des rechten Unterlappens, am 5. Tag bei 39,5® Aderlass. 
Blutserum klar, sehr urobilinhaltig. 100 g Serum ergeben 0,3863 g Aetherextrakt. 

6. Sch., Oesophaguskarzinom, durch Obduktion bestätigt. 1 Tag vor dem Exitus 
Aderlass. Serum klar. Aus 66 g 0,2980 Aetherextrakt = 0,4515 pCt. 

7. R., Darmkarzinom. KachektischerMann mit grossem Meteorismus, hochgradiger 
Obstipation, fühlbaren sehr harten Mesenterialdrüsen. Aus 46g Serum 0,2340g Aether¬ 
extrakt gewonnen = 0,5087 pCt. 

Schliesslich verfügen wir über die Blutuntersuchung bei einem Hund, dem am 
20. 10. 06 von Herrn Oberarzt Mühsam das Pankreas exstirpiert worden war. Die 
Zuckerausscheidungen bei diesem Hund, der mit Milch ernährt wurde, schwankten 
zwischen 2 und 6 pCt. Im Urin war nie Azetessigsäure nachweisbar. Am 4. 11. wurde 
der Hund durch Entbluten getötet. Das Blutserum wurde klar gewonnen, in 70,8 g 
waren 0,3345 Aetherextrakt = 0,4725 pCt. 

In der folgenden Tabelle I fassen wir die erhaltenen Resultate zu¬ 
sammen. ln derselben sind die Zahlen der ersten, zweiten, vierten und 
sechsten Kolumne durch die Wage ermittelt; die übrigen sind berechnet. 
Dabei ist die Annahme gemacht, welche die grösste Wahrscheinlichkeit 
für sich hat, dass das gesamte Cholesterin des Blutserums in Ester form 
darin enthalten sei. Der in der 6. Kolumne gegebene Wert der durch 
Wägung ermittelten Fettsäure enthält nun die Fettsäure des Cholesterin¬ 
esters und der Lezithide in sich; denn bei der Verseifung spalten sich 
ja die sämtlichen Fettsäuren ab. Um also die Fettsäuren des wirklichen 
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Fettes (Triglyzerids) zu erfahren, müssen die im Cholesterinester und im 
Lezithin enthaltenen Fettsäuren von dem Wert der 6. Kolumne abgezogen 
werden. So kommt man zu der Zahl der Kolumne 7. 


Tabelle I. 


Namen 

und 

Beschaffenheit 
des Serums 

ln 100 g 

Blutserum 

sind enthalten 

Acther- 

lösliches 

Extrakt 

1 

Chole¬ 

sterin 

vercstert 

Fett¬ 

säure 

Leci¬ 

thin 

enthält 

Fett¬ 

säure 

gewogene 

Fettsäure 

berechnete 
Fettsäure 
in reinem 
Fett 

l.Eich. I) lipämisch 

1,715 

0,389 

0,2877 

0,1093 

0,0769 

0,9588 

0,5942 

2. Eich. II 

1,6642 

0,3296 

0,2438 

0,1581 

0,1113 

0,9581 

0,6030 

3. Eich. III 

4,5919 

0,9142 

0,6761 

0,5425 

0,3818 

2,987 

1,9291 

4. We.Diab.azidos. « 

1,032 

0,3493 

0,2583 

0 

0 

0,2175 

— 

5. Wa.Diab.azidos. ^ 

1,323 

0,2673 

0,1977 

0,2136 

0,1503 

0,7982 

0,4502 

6, Schn. Diab. Koma ^ 

1,7463 

i _ 

— 

— 

— 

— 

— 

7. Sch Diab. Koma klar 

0,7541 

' — 

— 

1 

1 

— 

— 

8. Ba. Diab. Koma klar. 

0,6236 

1 — 

— 

1 

1 

— 

— 

9. Ke. Diab. klar . . . 

0,6902 1 

1 0,0900 

j 0,0665 

0,1440 

0,1014 

0,3738 

0,2059 

10. Le. Neur. klar. . . 

0,6118 

0,0661 

0,0489 

0 

0 

0.4954 

0,4465 

11. St. Nephritis klar. . 

0,9324 

0,0738 

0,0546 

0,1153 

0,0811 

0,6963 

0.5606 

12. Li. Ur. klar . . . 

0,8870 

0,1192 

0,0882 

0,1299 

0,0927 

0,5605 

0,3796 


In der Tabelle II sind die Zahlen der Kolumne 1 und 3 Wiege¬ 
zahlen, während Kolumne 2 aus der Cholesterinzahl für den Palmitin¬ 
ester berechnet ist und Kolumne 4 die Triglyzeridzahl bringt, welche 
sich durch Abziehen von Cholesterinester Lezithin vom Gesamt¬ 
ätherextrakt ergibt. Aus dem Vergleich von Kolumne 6 der 1. Tabelle 
mit Kolumne 4 der 11. Tabelle ist zu ersehen, mit welchen Verlusten 
die angewandte Methode arbeitet. Dieselben betragen ca. 25 pCt. 
Wenn man aber bedenkt, dass die Verseifungen oft wiederholt und die 

Tabelle II. 


Namen, 

Diagnose 

In 100 g 

B 1 u t s e r u 

m sind enthalten 

Aetherextrakt 

Cholesterin- 

Ester 

Lezithin 

Fett 

1. Eich. I Diab. grav. , . 

1,715 

0,6585 

0,1093 

0,9472 

2. Eich. II . ... 

1,6642 

0,5581 

0,1581 

0,9480 

3. Eich. III Koma . . . 

4,5919 

1,5476 

0,5425 

2,5018 

4. We. Diab. grav, . . . 

1,0320 

0,5912 

Q 

0,4408 

5. Wa. , .... 

1.3230 

0,4528 

0,2146 

0,6566 

6. Sehe. Koma . ... 

1,7463 

— 

— 

— 

7. Ba. Koma. 

0,6236 , 

— 

— 

— 

S. Sch. Koma . . . . . 

0,7541 

— 

— 

— 

9. Ke. Diab. Gangrän . . 

0,692 

0,1523 

0,144 

0,3957 

10. L. Neurasth . 

0,6118 

0,1120 

0 

0,4998 

11. St. Nephritis .... 

0,9324 

0,1250 

0,1153 

0,6921 

12. Li. Urämie . 

0,887 1 

0,2018 

0,1299 

0,5553 

13. He. Nephritis .... 

0,6465 i 

— 

— 

— 

14. Kub. Pneura. 

0,3863 j 

— 

— 

— 

15. Sch. Karzinom . . . 

0,4515 



— 

16. R. Karzinom .... 

0,5087 

1 

— . 

— 

17. Pankr. Hund .... 

0.4725 

1 


— 
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Seifenlösungen immer von neuem ausgeschüttelt werden mussten, und 
dfiss andererseits das schliesslich insgesamt erhaltene Cholesterin mehrere 
Male umkrystallisiert wurde, so ist der Verlust immer noch als gering 
zu veranschlagen. Jedenfalls ist festzustellen, dass in keinem Falle die 
erhaltenen Werte zu gross sein können, im Gegenteil sind die Werte 
des Cholesterin und Lezithin (vcrgl. S. 147) als etwas zu klein an¬ 
zusehen. 

Aus unseren Untersuchungen ergibt sich, dass bei diabetischer 
Lipämie der Gehalt des Blutserums an ätherlöslicher Substanz mehr als 
1 pCt. beträgt. Die Lipämie ist für schweren Diabetes und diabetisches 
Koma nicht charakteristisch, sie fehlte in 2 Fällen von diabetischem Koma. 
Wo die diabetische Lipämie vorhanden ist, beruht sie zum Teil auf 
wesentlicher Vermehrung des Cholesterin und Lezithin und nur etwa 
zur Hälfte auf wirklicher Fettvermehrung. In zwei Fällen von dia- 
abetischer Lipämie überschreiten die eigentlichen Fettwerte mit 0,4 und 
0,6 pCt. nicht die Norm, während die Cholesterinzahlen das 3—4 fache 
des Normalen erreichen. Cholesterin- und Lezithingehalt sind in einem 
Fall von Koma ums 10 bezw. 5 fache gesteigert. 

Es fragt sich nun, ob wir auf Grund des Befundes der Vermehrung 
der Lipoidsubstanzen eine Erklärung der diabetischen Lipämie zu geben 
vermögen. Mit der Annahme eines einfachen Fetttransportes aus 
den Depotstätten verträgt sich unsere Feststellung keineswegs, denn das 
Fett der Unterhaut sowie des Mesenterialgewebes enthält nach unseren 
Bestimmungen kaum wägbare Mengen Cholesterin. Auch die Annahme 
einer verminderten Zersetzung kann nicht zutreffen. Unsere Befunde 
lassen vielmehr die Frage aufwerfen, ob der grosse Lipoidgehalt des Blutes 
von einem vermehrten Zellzerfall herrührt. Wir müssen bedenken, 
dass die Zelle nicht nur aus Eiweiss besteht, sondern vielmehr aus einer 
innigen Verbindung des Eiweisses mit den Lipoidsubstanzen. Bei der 
Auflösung des Zellverbandes wird das Eiweiss aufgespalten, zugleich 
werden die Lipoidsubstanzen frei. Hochgradiger Zellzerfall könnte also zu 
einer Anhäufung von Cholesterin und Lezithin im Blut führen. — Eine 
zweite Möglichkeit wäre, dass in manchen Fällen von schwerem Diabetes 
eine Alteration des Zentralnervensystems stattfindet, welches ja bekannt¬ 
lich an Lipoidsubstanzen besonders reich ist. Starker Zerfall von Nerven¬ 
zellen könnte zur Cholesterämie und Lezithinämie führen. Welche 
dieser Möglichkeiten zutrifft, kann nur durch die chemische Unter¬ 
suchung der Organe solcher Diabetiker erkannt werden, welche ira 
lipämischen Koma zum Exitus gekommen sind. Mit solchen Unter¬ 
suchungen sind wir beschäftigt. 

Unsere bisherigen Befunde sind vielleicht geeignet, ein neues Licht 
zu werfen auf das neuerdings vielerörterte Problem der Verfettung. 
Wenn das den Zellen entstammende „Fett^^ zum grossen Teil aus 
Lipoidsubstanzen besteht, so ist eine gleiche Zusammensetzung für fettig 
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metamorphosierte Zellen wahrscheinlich. In der Tat haben wir in der 
verfetteten Niere des ira lipäraischen Konaa verstorbenen Diabetikers E. 
bei 2,8929 pCt. Aetherextrakt, 0,3098 pCt. Cholesterin und 0,8260 pCt. 
Lezithin gefunden. Diese Feststellung spricht dafür, dass die Fett¬ 
metamorphose nicht immer auf Einwanderung zellfremden Fettes beruht, 
wie es namentlich Rosenfeld gelehrt hat, .sondern dass ihr „Grund¬ 
charakter in intravitalen Veränderungen der chemisch-physikalischen Zell- 
struktur^^ besteht, wie dies Kraus in seinem klassischen Referat auf der 
Kasseler Naturforscherversamralung ausgedrückt hat. Mit weiteren Ana¬ 
lysen des Aetherextrakts verfetteter Organe sind wir beschäftigt. 
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VIII. 

Kritische Untersuchungen 
zur Lehre vom erhöhten Eiweisstofiwechsel. 

Von 

Dr. Ed. Aronsohn, 

Ems-Nizza. 


Auf die Ergebnisse der nachfolgenden Untersuchungen habe ich bereits 
kurz in der ersten Sitzung des Rivieravereins deutscher Aerzte in Nizza^) 
und dann auf dem 23. Kongress für innere Medizin in München 2) hin¬ 
gewiesen. Sie ergänzen zunächst in überzeugender Weise meine in 
meinem Buche „Allgemeine Fieberlehre“®) niedergelegten Ansichten über 
das Wesen des Fiebers, über die prädominierende Rolle der Nerven im 
Fieberprozess und über die Unabhängigkeit der Wärmebildung im ein¬ 
fachen unkomplizierten Fieber, febris simplex seu paradigmatica, von 
toxischen Einflüssen. Indem wir aber aus dem Banne der Lehre vom 
toxischen Eiweissstoffwechsel herauskommen und erfahren, dass alle die 
Versuche, welche eine solche direkte Einwirkung giftiger Stoffe auf das 
Zellprotoplasma ergeben haben sollen, („vom Fiebergift angenagte und 
veränderte Eiweissmoleküle“) nicht einwandsfrei oder nicht in diesem 
Sinne beweisend sind, eröffnet sich für die Lehre von den Beziehungen 
der Nerven und Fermente zu dem allgemeinen Stoffwechsel, eine weite 
Perspektive. 

Inwiefern die Nerven den Eiweissstoffwechsel regulieren, habe ich 
mich in meiner letzten Arbeit zu zeigen bemüht; die Rolle der Fermente 
im allgemeinen Stofiwechsel, ob namentlich die Nerven auf die Sekretion 
der Fermente von den Zellen oder auf den Uebergang ihres inaktiven! 
in einen aktiven Zustand einen Einfluss ausüben, ist uns nicht bekannt.* 
Man kann sich allerdings vorstellen, dass in den Fällen, in welchen die 
Nerven die Zellen zu einer erhöhten Tätigkeit behufs Mehrbildung von 
Wärme auffordern, also im Fieber, diese Tätigkeit der Zellen sich in 

1) Ed. Aronsohn, üeber die Ursachen des erhöhten Eiweissumsatzes bei 
Krankheiten. Medizinische Klinik. 1906. No. 18. 

2) Derselbe, Vorkommen und Bedeutung des erhöhten Eiweisstoffwechsels im 
Fieber und in fieberlosen Zuständen. 23. Kongress in München 1906. 

3) Derselbe, Allgemeine Fieberlehre. Berlin 1906. Verlag von A. Hirschwakl. 
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einer Aktivierung der proteolytischen, wie der an den Oxydationsprozessen 
beteiligten Fermente kund gibt. Das Feld meiner nächsten Arbeiten wird 
die Untersuchung der fermentativen Prozesse und der elektrischen Vor¬ 
gänge an der Eintrittsstelle der Nerven in die Muskeln sein. 

I. Der erliShte Eiweissstoffweehsel im Fieber als ein für den Fieber¬ 
prozess charakteristische Eigentümlichkeit. 

Der erhöhte Eiweissstoffwechsel im Fieber gilt als eine ausgemachte 
Sache, dass er aber nur für den Fieberprozess charakteristisch sei, dass 
wurde bestritten. Würde eine solche Anschauung zum Siege gelangen, 
so wäre sie für das Verständnis des Wesens des F'iebers von verhängnis¬ 
voller Bedeutung; sie hat schon in der Tat dazu geführt, dass von 
mancher Seite selbst der Vorschlag gemacht wurde, die Einheitlich¬ 
keit des Fieberbegriffes ganz aufzuheben! Und ausgehend von 
dieser Voraussetzung, dass die Steigerung des Eiweissumsatzes kein 
charakteristisches Zeichen für den Fieberprozess sei, meinte man nach 
qualitativen Veränderungen des Eiweisszerfalls suchen zu müssen, 
und V. Krehl und MatthesD wollen sogar solche qualitative V^eränderungen 
in dem Ausscheiden von Albumosen im Harne in einem grösseren Pro¬ 
zentsätze bei fiebernden Kranken gefunden haben. 

Ueberschauen wir mit kritischem Blick, unter welchen Verhältnissen 
ein erhöhter Eiweissstoffweehsel im Körper stattfindet, und auf Grund 
welcher Tatsachen zunächst von Krehl und Matthes die Behauptung aufge¬ 
stellt wird, dass „beim Menschen u. Hunde eine Erhöhung der Stickstoffaus- 
scheidung auch dann eintritt, wenn die gewöhnlichen fiebererregenden 
Substanzen die Temperatur des Tieres nicht zu steigern vermögen.“ 

Es führen diese Autoren zum Beweise 2 Hunde, 6 Kaninchen und 
mehrere Meerschweinchen an, die sie schon er. 6 Tage hatten hungern 
lassen, und denen sie, meist ohne die Temperatur zu messen, Injektionen 
fiebererregender Substanzen machten. Bei einem der Hunde machten die 
Experimentatoren am 7. Hungertage eine Injektion von 0,1 Albumose, 
die aus Leibern von Bact. coli hergestellt war und bei Meerschweinchen 
gut fiebererregend wirkte. Die Temperaturen dieses schon 7 Tage 
hungernden Hundes waren am Injektionstage: 

38,20—37,60—38,20—38,60—38,00-38,00-38,50—38,2—37,80 und am 
andern Morgen 37,5o. 

Da die Temperatur des Hundes vor Beginn der Injektion nicht ge¬ 
messen war, so wollen wir die am andern Morgen gefundene Temperatur 
von 37,50 als die normale annehmen. Die Temperatur eines 6 Tage 
lang hungernden Tieres geht, — wie schon vielfach nachgewiesen ist, 
wie selbst aus den eigenen, noch in derselben Arbeit von Krehl u. 

1) V. Krehl und Matthes, Untersuchungen über den Eiweisszerfall im Fieber 
usw. Archiv für exper. Pathologie. Bd. 40. S. 445. 
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Matthes veröffentlichten Tabelle hervorgeht und wie ich später aus¬ 
führlich zeigen werde — herunter, und zwar unasoraehr, je weniger 
gut das Tier ursprünglich genährt war. Die Temperatur jenes Hundes 
am Versuchstage wäre wahrscheinlich noch höher als auf 38,5® gestiegen, 
wenn die Autoren für den 7 kg schweren Hund eine etwas stärkere Dosis 
Albumose als 0,1 g eingespritzt hätten. 

Die Stickstoffausscheidung des Versuchshundes stieg von 1,6 g vor 
dem Injektionstage auf 2 g am Injektionstage und an dem darauf¬ 
folgenden (8.) Tage an. Die Vermehrung der Stickstoffausscheidung ent¬ 
spricht also genau den bei fieberhaften Zuständen für eine mässige Tem¬ 
peratursteigerung gefundenen Grössen. 

Was Krehl und Matthes aber bewog, in dem vorliegenden Falle 
die Fiebertemperatur als solche nicht anzuerkennen und die erhöhte 
Stickstoffausscheidung nicht in den Kreis fieberhafter Symptome ein¬ 
zubeziehen, sondern im Gegenteil diese als Beweis anzuführen für ihre 
Behauptung, dass „die Erhöhung der Stickstoffausscheidung auch dann 
eintritt, wenn die gewöhnlich fiebererregenden Substanzen die Temperatur 
des Tieres nicht zu steigern vermögen“, das war der negative Albu- 
raosenbefund im Urin. 

Das Erscheinen von Albumosen im Fieberurin wollten aber die 
Autoren, obgleich sie selbst sagen, dass die Stärke und der zeitliche 
Verlauf der Ausscheidung dieser Eiweissarten nicht in llebereinstimmung 
mit der Höhe der Temperatur steht, als eine für den fieberhaften Zu¬ 
stand charakteristische Aenderung des Stoffwechsels demonstrieren, sie 
erklären darum Temperatursteigerungen mit negativem Albumosenbefund 
wie beim Wärmestichfieber als nicht fieberhaft, und die Temperatur¬ 
steigerung im obigen Experimente als nicht vorhanden! 

Fällt aber die Biuretreaktion auch nach dem Wärmestich positiv 
aus, so wird von A. Martin*), einem Schüler Krehls, als Erklärung ge¬ 
geben, dass das Tier einen kränklichen Eindruck machte. Ich stimme 
dieser Erklärung vollkommen bei, ebenso den beiden Schlusssätzen von 
Martins Aufsatz, indem auch ich meine, dass 1. bei den Temperatur¬ 
steigerungen .... nach Wärmestich, wenn auch der quantitative Eiweiss¬ 
zerfall vergrössert ist, keine Aenderung des qualitativen Eiweisszerfalles 
in dem Sinne des Auftretens von Albumosen stattfindet, und dass 2. das 
Auftreten von Albumosen beim Fieber nicht der Hyperthermie zuzu¬ 
schreiben sei. Auch Fr. Kraus^) ist der Meinung, dass bisher für die 
Annahme eines qualitativ verschiedenen Eiweisszerfalls noch die allgemeinen 
biochemischen Unterlagen fehlen. Der Albumosenbefund im Urin ist ein 
Zeichen einer oft mit dem Fieber einhergehenden, aber mit dem eigent¬ 
lichen Fieberprozess keineswegs notwendig verbundenen Störung des 

1) A. Martin, Archiv für experiment. Pathologie. Bd. 40. S. 457. 

2) F. Kraus, Fieber und Infektion, v. Noordens Handbuch der Pathologie 
des Stoffwechsels. 1906. S. GIO. 
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Organismus. Neuerdings schreibt Kr eh P) mit Bezug auf die Krankheits¬ 
prozesse, bei welchen man Albumosen beobachtet, dass in allen diesen 
Zuständen Mikroorganismen eine Rolle spielen; viele andere Autoren 
halten die Albumosen als einen Bestandteil des normalen strömenden 
Blutes. 

Dass das Fieber, welches Krehl durch Albumoseninjektion erzeugte, 
nicht von den Albumosen herrührt, sondern auf Beimischungen zurück¬ 
zuführen ist, hat schon G. Klemperer^) nachgewiesen. 

Krehl und Matthes haben in der zitierten Arbeit noch einen 
zweiten Versuch veröffentlicht, als Beweis dafür, dass vermehrte Stick¬ 
stoffausscheidung auch ohne Fieber Vorkommen könne. 

Dieser Hund hungerte drei Tage und am 4. Tage erhielt er 1,5 g 
Albumose aus nicht infektiösem Material; die Temperatur vor der 
Injektion ist wieder nicht angegeben, sondern nur die am Tage der 
Injektion; dieselbe betrug 38,50—39,60—39,20—38,90—38,00—38,P 
—38,00—38,00. 

Ein Blick auf diesen Temperaturverlauf am Versuchstage lehrt, dass 
sehr wahrscheinlich die Normaltemperatur des Hundes an seinem 
4. Hungertage höchstens 38,05o war, und dass infolge der Injektion 
die Temperatur zunächst auf 38,5 o und dann sogar auf 39,6 o anstieg. 
Eine solche Erhöhung um mindestens lo meinen die Verfasser (1. c. S. 443) 
„kaum eine fieberhafte nennen^^ zu können und verwerten den Versuch, 
da nach der Injektion eine zweitägige Steigerung der Stickstoffausscheidung 
gefolgt war, als Beweis, dass erhöhte Stickstoffausscheidung auch ohne 
Temperatursteigerung auftreten könne. 

Ob übrigens auch in diesem Falle Albumosen im Urin gefunden 
wurden, ist nicht angegeben, doch dürfte sich die spätere Bemerkung, 
„Albumosen konnten im Urin nicht wahrgenommen werden“, auch auf 
diesen Versuch beziehen. 

Die von Krehl und Matthes in derselben Richtung an 6 Kaninchen 
angestellten Versuche leiden sämtlich auch an dem Mangel des Fehlens 
der Temperaturen vor Beginn des Experimentes. 

No. I (Seite 444) hatte aber am Injektionstage (1 g Deuteroalbumose) 
38,7—40, 40,4, 39,4, 39,6 o. 

No. II (Injektion am 3. Hunger tag) Temperatur: 38,5—40o. 

No. UI (Injektion am 6. Hungertag) Temperatur: 38,5—40,5^ in 
9 Stunden. 

No. IV (Injektion am 5. Hungertag) von 4 ccm 1 proz. Argent. nitr.- 
Lösung, höchste Temperatur: 39,6®. 

1) Krehl, Pathologische Physiologie. III. Auflage. 1904. S. 395, 

2) G. Klemperer, Verhandl. d. Gesellsch. deutscher Naturforscher u. Aerzte 
zu Cassel. 1904. S. 67. 
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No. V (Injektion am 5. Hungertag) von 3 ccm 2 proz. Argent. nitr.- 
Lösung, Temperatur bis 39,9®. 

No. VI (Injektion am 6. Hungertag) von 4 ccm, Temperatur 38,4®. 

Lehrreich ist die N-Ausscheidung gerade in diesem VI. Experimente, 
weil hier die Temperatur nach der Injektion nicht besonders hoch an¬ 
gestiegen zu sein scheint — wir tappen ja im Dunkeln, weil die 
Temperaturen der vorhergehenden Tage nicht angegeben sind. Da zeigt 
es sich nämlich, dass die N-Ausscheidung vom 1.—2. Hungertage um 
0,7 g, nämlich von 1,4 auf 2,1 g gestiegen ist, dass ferner die N-Aus¬ 
scheidung dann wieder auf 1,88 fällt, dann auf 2,0 ansteigt und schliesslich 
am 5. Hungertage 2,87 g beträgt; am Injektionstage (6. Hungertag) ist 
sie 3,5 und am 7. Hungertage (Temperatur nicht angegeben) 3,93. Bei 
diesem Kaninchen betrug also jedenfalls am Injektionstage die Steigerung 
der N-Ausscheidung fast genau soviel als an den übrigen Ilungertagen, 
nämlich ca. 0,7 g. Dass am postfebrilen Tage die N-Ausscheidung 
manchmal erhöht ist, ist eine allbekannte Tatsache und hier — auch 
abgesehen von der Ficberfrage — um so verständlicher, als das Tier 
schon längst seinen Kohlenhydratvorrat aufgebraucht hatte und seinen 
Brenn bedarf wesentlich vom Eiweiss bezog. 

In gleicher Weise lässt sich an den Experimenten von Krehl und 
Matthes an Meerschweinchen nachweisen, dass sie mit Unrecht behaupten, 
dass ihre Tiere „überhaupt nicht fieberten“. 

Meerschweinchen II (S. 446) hatte während der Fütterungsperiode eine 
Temperatur von c. 38,8®, als es dann 3 Tage hungerte, fiel die Temperatur 
auf 37,6®. Nach der Injektion von Deuteroalburaosen stieg die Temperatur 
nach 4 Stunden auf 38,0®, nach der 5. Stunde auf 38,7®, nach der 
6 . auf 38,5®, nach der 7. stand es noch auf 38,5. 

Ebenso erging es übrigens auch dem Meerschweinchen 1; seine 
Temperatur war durch dreitägiges Hungern auf 37,2 gefallen und nach 
der Deuterolalbumoseninjektion stieg sie bei stündlichen Messungen nach 
4 Stunden schon auf 39,0, dann auf 39,6, 39,5, 39,5, 40,1. 

Ich will auf weitere ähnliche Zitate und die drei Versuche an 
Menschen, welche sämtlich auch nach der Ansicht der Verff. Fieber und 
erhöhte N-Stoflfausscheidung hatten, verzichten. Es ist dies das wesent¬ 
liche Beweismaterial, auf dem Krehl und Matthes ihren Satz aufgebaut 
haben: „Bei Mensch und Hund ergibt sich mit Sicherheit, dass die Erhöhung 
der Stickstoflfausscheidung auch dann eintritt, wenn, die gewöhnlich fieber- 
erregenden Substanzen dieTemperatur des Tieres nicht zu steigern vermögen.“ 

Fällt dieser Satz^ so schwindet auch der Grund, qualitative Unter¬ 
schiede in den verschiedenen Fieberarten anzunehmen und die Hyper¬ 
thermien von den echten Fiebern zu trennen; es bleibt die alte Lehre, 
dass die erhöhte Stickstofifausscheidung ein charakteristisches Zeichen 
für Fieber im Febris simplex und ira Febris infectiosa ist, unangetastet 
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zu Recht bestehen. Im Fieber aber ist die erhöhte Stickstoffausscheidung 
verursacht durch die Reizung der trophischen oder kalorischen Nerven- 
zentren. Für Krehl und Matthes’ Annahme (1. c. S. 452), „dass der 
Symptoraenkoraplex des Fiebers einer Vergiftung mit den Produkten 
eines qualitativ veränderten Ei Weisszerfalles entspricht“, fehlt jeder 
Beweis. Dass ein grösserer Eiweissumsatz im Körper überhaupt nur 
vorkommt, 1. bei gewissen Nervenreizungen, 2. bei längerem Hungern 
und 3. durch verstärkte Fermentwirkung — aber nicht unter toxischen 
Einflüssen, das wird aus den nachfolgenden Untersuchungen hervorgehen. 


II. Der Eiweissstoffwechsel bei Karzinomkraiikeu. 

A. Vorbemerkungen. 

Für die Würdigung der im Harn bei Karzinorakranken gefundenen 
Stickstoffwerte kommen namentlich mit Rücksicht auf die nachher 
folgenden Versuche von Fr. Müller eine Anzahl wichtiger Momente in 
Erwägung. 

Erstens. Die Norraaltemperatur von siechen Personen, die sich längere 
Zeit in Unterernährung befinden. 

Zweitens: Das Vorkommen von Fieber bei Karzinomkranken. 

Drittens: Die Stickstoffausscheidung in ihrer Abhängigkeit vom 
Ernährungszustand, Grösse, Alter etc. des Kranken. 

Viertens: Das Auftreten von Fermenten beim Beginn des Zerfalls 
eines Karzinoms. 

1 . Die Norraaltemperatur von siechen Personen, die sich 
längere Zeit in Unterernährung befinden. 

ln der Zeit der Unterernährung und des Hungers geht die Temperatur 
des tierischen Körpers unter die Norraaltemperatur herunter. Wir 
brauchen bloss auf die im ersten Kapitel zitierten Hungertiere von Krehl 
und Matthes, auf Senators^ (Hund), Bidder und Schmidts (Katze), 
meine^) (Kaninchen), Richets^) (Hunde) und Martins (Ente) Experimente 
zu weisen, um diese Behauptung für Tiere als absolut einwandsfrei hin¬ 
zustellen. 0. Frank^) schreibt, dass niemand bezweifeln wird, dass die 
ausgeschalteten Muskeln eines vor Hunger oder Krankheit sterbenden 
Frosches einen weit kleineren Energievorrat zur Verfügung haben und 
deshalb weit kleinere Wärmemengen, produzieren können, als die eines 
frischen und gut^'^genährten Frosches. 

1) Senator, Archiv f. Anatomie u. Physiologie. 1871. 

2) Ed. Aronsohn, üober den Ort der Wärmebildung im Fieber. Virchows 
Archiv. 1902. 

:-!) Ch. Richet, Chaleur im Dictionaire de Physiologie; 1898. Tome 111. p.88. 

4) 0. Frank, Ergebnisse der Physiologie. Jahrgang III. 2. Abt. S. 468. 
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Dieses Gesetz gilt auch für den Menschen (Wunderlich^). 
Wunderlich schreibt, dass die Inanition nicht nur häufig die Temperatur 
andauerd herabdrücke, selbst ohne besondere bekannte Motive gelegentlich 
sogar bis zu Kollapsstufen herunterdrücke, sondern es habe beim Inanitions- 
zustande äussere Abkühlung, Nahrungsentziehung, Schweiss, Erbrechen etc. 
einen ungleich beträchtlicheren temperatur-deprimierenden Einfluss, indem 
die verminderte Produktion der Wärme die Verluste nicht zu decken 
vermag. Vornehmlich zeige sich das gegen das tödliche Ende hin; 
namentlich sah Wunderlich bei Marasmus die Temperatur vom 6. Tage 
ante mortem an fallen und zwar bis auf 25,0® im After. 

ln gleichem Sinne spricht Liebermeister^) in seinen Werken von 
dem Absinken der Temperatur beim Hungern. Der Hungerkünstler 
Cetti hatte eine Bluttemperatur von 36,4—37,0® (Virchows Archiv. 
Bd. 131. 1893) und der Hungerer Succi eine Bluttemperatur von 
36,2—37,3® (Luciani, „Das Hungern“, Hamburg 1890). Dass bei 
Hungerkünstlern die Temperatur nicht besonders heruntergeht, ist ver¬ 
ständlich; ihr ganzes System, das Nervensystem wie die Niitritions- und 
Verbrennungsprozesse leiden durch das Hungern wenig. Bei den An¬ 
gaben von Jürgensen wird vielfach übersehen, dass seine Messungen 
im Rektum ausgeführt sind. 

Die Normaltemperatur im Rektum eines gesunden 
Menschen ist nach etwa 1000 Messungen verschiedener 
Autoren 36,99—37,15®. Gidionsen®) erklärt gleichfalls als Maximum 
der physiologischen Temperatur bei Rektummessung 37,2®. 
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Der Unterschied zwischen Rektal- und Axillartemperatur, der ge¬ 
wöhnlich 0,5® angenommen wird, beträgt nach den Erfahrungen von 
Lorain sogar 0,74®, nachGussot 0,70®. Die Achseltemperatur liegt um 
36,4—36,8®. Plethorische Menschen haben gewöhnlich eine Temperatur 
von 36,6—36,9®, zarte, anämische Gestalten oder Individuen mit 
geringem Stoffwechsel haben eine Temperatur unter 36,0®. Für Letztere 
gilt also eine Elevation auf 37,0® als ein kleines Fieber. 
Ebenso ist für alle siechen Personen eine Temperatur, die höher ist als 

1) Wunderlich, Das Verhallen der Eigenwärme. 1870. S. 401 u. 402. 

2) Liebermeister, Handbuch der Pathologie und Therapie des Fiebers. IS75. 

3) Gidionsen, Klinik der Tuberkulose. 1905. Bd. 4. S. 123. 
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die gewöhnliche Normalteraperatur dieses Menschen zur selben Tageszeit 
als eine fieberhafte anzusehen; z. B. wenn eine sieche Person morgens 
um 8 Uhr gewöhnlich 35,8® hat, so bedeuten für sie eine Morgentemperatur 
von 36,8® ein Fieber von 1,0®! Beachtenswert ist noch die von Krehl 
und Matthes^), von niir^), Hirsch und Rolly®) und Senator und 
P. F. Richter^) gemachte Erfahrung an Tieren, dass ausgehungerte 
Tiere weniger hoch oder garnicht fiebern. 

2 . lieber das Vorkommen von Fieber bei Karzinomkranken. 

Der EiweisstofiFwechsel bei Karzinom kann natürlich nur dann richtig 
erkannt und gewürdigt werden, wenn vor allen Dingen die Temperatur¬ 
verhältnisse beim jeweiligen Karzinorafalle volle Berücksichtigung erfahren 
haben. 

Welche Beziehungen zwischen erhöhter Temperatur und derKarzinora- 
geschwulst bestehen, welchem jeweiligen Entwickelungszustande der Ge¬ 
schwulst der jeweilige Zustand der Temperatur entspricht und woher 
die Temperatursteigerung stammt, hat S. Wassilieff^) vor 12 Jahren 
auf dem Kongress für innere Medizin in München , ausführlich dargelegt. 
Nach diesem Autor, ebenso nach Pieck, Andral fils, Laporte, 
Charcot, Laveran, Merklcn, Cornil, A. Gibbart, Budin, Ballet, 
Faisans und vielen Anderen, hat das Auftreten von Fieber bei 
Karzinom seinen Grund erstlich in einer Eruption von miliaren Krebs¬ 
knoten. 

Zweitens entsteht nach Bamberger, Erichsen, Samuel, Nie¬ 
meyer, Länderer und Monneret Fieber bei Karzinom nicht allein 
durch neue rapide Ablagerungen, sondern .auch im weiteren 
Verlaufe des Karzinoms, besonders wo die Krebsablagerung sich 
über mehrere Organe verbreitet hat und ferner beim Eintreten von 
Komplikationen. Demme beobachtete eine Anzahl Fälle, die intra 
vitam wegen der heftigen Fiebersymptome als Typhus, Tuberkulose 
und Pyämie diagnostiziert waren und sich bei der Sektion als Miliar¬ 
karzinose herausstellten. Bozzolo®) hat noch auf dem vorletzten 
italienischen Kongress in Rom, und Wassilieff im erwähnten Vortrage 
gerade daraufhingewiesen, dass man, wenn der Ursprung eines Fiebers 
lange Zeit unbekannt bleibt, ausser an Drüsenschwellungen (tuberkulöser 
Natur) und Syphilis ganz besonders an Karzinom zu denken habe; das 
karzinomatöse Fieber komme namentlich vor bei Krebs der Leber, 

1) Krehl und Matthes, Arch. f. exper. Pathol. Bd. 40. S. 451. 

2) Ed. Aronsohn, Virchows Archiv. Bd. 169. 

3) Hirsch und Rolly, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 75. 

4) Senator und P. F. Richter, Diese Zeitschrift. Bd. 54. 

5) S. Wassilieff, Verhandl. d. Kongresses f. innere Med. 1895. S. 579. 

6) Bozzolo, Ueber Fieber unbekannten Ursprungs. Ital. Kongress f. innere 
Medizin Hom 
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des Magens und der woibliclion Geschlechtsorgane; diese Fieber 
haben einen intermittierenden Typus, treten anfallsweisc auf und 
können ein Wcchselficbcr Vortäuschen. 

Alle Beobachter sind darin einig, dass der l.ebcrkrcbs am 
häufigsten mit Fieber einhergeht, dem E. Andral sogar eine diflerentiell- 
diagnostische Bedeutung beilegt, da einfacher Hypertrophie dieses Organs 
kein Fieber besteht. Nach Jjeichtenstern *) und Eichhorst^) ergeben 
häufige, über längere Zeit sich erstreckende Temperaturmessungen, dass 
in vielen Fällen von Leberkrebs ganz typische Fieberbewegungen ohne 
Rücksicht auf das Stadium des Leidens Vorkommen, das Fieber könne 
durch längere Zeiträume einen kontinuierlichen Typus mit Morgen¬ 
remissionen und abendlichen Exazerbationen darbieten. F. Müller^) 
schreibt, dass Fieber sich nicht selten bei Karzinom, zumal bei Magen- 
karzinora finde und dieses durch die rasche Entwickelung des Karzinoms 
selbst bedingt sein kann, oder dass der grösste Teil der Fieberfälle von 
Folgeerscheinungen, von Komplikationen des Karzinoms, von Peritonitis, 
Eiterungen, Endokarditis etc. herrühre. Bei den von Müller zu Stoff- 
wcchsclversuchen gewählten Karzinomkranken finden sich aber in der 
Tat in den betreffenden Autopsien Angaben über Peritonitis, Endokarditis, 
Pleuritis etc. und vielfache Metastasen, aber trotzdem ist dem Temperatur¬ 
verlauf während der Beobachtungszeit wenig Aufmerksamkeit geschenkt 
worden. 

Schliesslich will ich noch darauf hinweisen, dass nach P. Ernst'^) 
das Karzinom sich mit Vorliebe in den Lymphbahnen der Nerven 
verbreitet mit perineuralen und endoneuralen Wucherungen. Dass 
hieraus beträchtliche Störungen trophischer und irritativer Natur resultieren 
müssen, dass Esslust, die Assimilation und Wärmeökonomie leiden müssen, 
ist klar. Wie die Beteiligung der Nerven, Schmerz, Aufregung etc., 
so ist schliesslich auch die Frage, ob der ursprüngliche Sitz der 
Krankheit ein äusseres oder inneres Organ betrifft, für den 
Ausfall des Stoffwechsclversuches von nicht untergeordneter Bedeutung. 

3. Die Stickstoffausscheidung in ihrer Abhängigkeit von der 
Evolution des Krankheitsprozesses, vom Ernährungszustände, 
der Grösse, dem Alter etc. des Kranken. 

Geht man an die Bewertung und Verwertung von Stoffwechsel- 
versüchen bei kranken Personen heran, so hat man sich zunächst die 
Frage vorzulegen, in welchem Stadium der Evolution des Krank- 

1) Leiohtenstern, Ziemssens Handbuch der speziellen Pathologie u.Therapie. 

2) Eichhorst, Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie. 1885. 

3) F. Müller, Allgemeine Pathologie der Ernährung, v. Leydens Handbuch 
der Ernäbrungstherapie 1. 

4) P. Ernst, Verband 1. der Gesellschaft deutscher Naturforscher und Aerzte in 

Hamburg 1902. S. 21. 

Zeitschr. f. klin. Medizin, öl. Bd. H. l u. 2. ] | 
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heitsprozesjsi's üich der Patient während der Versuchsdauer beündet. 
Ist der Kranke noch in einem frühen oder schon in einem vorgeschrittenen 
Stadium seiner Krankheit? Hat nämlich die Unterernährung schon 
Wochen und Monate angedauert, ist also der Vorrat an Glykogen und 
Fett so gut wie erschöpft, so wird es nicht Wunder nehmen, dass der 
Kranke seinen Bedarf an Brennmaterial in seinem letzten verzweifelten 
Kampf ums Dasein aus seinem eigenen Eiweissbestand nimmt. Denn 
anders ist das Heizmaterial des gesunden, mit aufgespeichertem Kohlen¬ 
hydrat und Fett gut versehenen Individuums, das aus irgend einem 
Grunde plötzlich hungert, anders das Heizmaterial eines Menschen, der 
durch Schmerz, Gram, Schlaf- und Appetitlosigkeit schon lange Zeit 
auf minimale Nahrungszufuhr angewiesen ist. 

Stoffwechselversuche bei Karzinomkranken gegen ihr Lebensende 
anzustellen, ist schon deswegen fehlerhaft, weil wir von C. Voit^), 
Erwin Voit“), Rubner^), May etc. wissen, dass hungernde Individuen 
im letzten Stadium ihres Lebens sowieso eine erhöhte Eiweissausscheidung 
haben, die alsdann beginnt, wenn der Fettvorrat stark reduziert ist. 

Bei einer bis zum Tode hungernden Katze hat C. Voit folgende 
Zahlen für die Harnstoffausscheidung gefunden: 


Hungertag: 

Harnstoff: 

Hungertag: 

Harnstoff: 

1 . 

5,7 

8 . 

4,2 

‘2. 

4,5 

i). 

4,1 

3. 

3,i) 

10 . 

4,7 

4. 

3,7 

11 . 

4,7 

5. 

3,3 

12 . 

(5,1 

(). 

3,7 

13. 

15,1 

7. 

4,1 




Die Katze schied also am 12. und 13. Tage beinahe doppelt soviel 
Harnstoff aus als am 3.—6. und sogar noch mehr als an ihren ersten 
Hungertagen. 

Ein liungernöer Hund von C. Voif*) schied vom 2. -7. llungerlage 8,1—S,() g 
llarnston’ aus und vom 8.— 14. Tage ab eine grössere Menge Marnstolf, z. ß. 

am 10. Tage 11,5 g Harnstoff 

„ 11. „ 11,8g 

. 1*2. „ 13,0 g „ 

. 14. „ 14,0 g „ . 

Noch am 17. Tage betrug die Harnstoffausscheidung 12,() g und am 20. Tage 
11,0 g, also noch immer viel mehr als in den ersten Hungertagen. Ein anderer 
Hund schied am 2. Hungertage 11,5, am 3. 10,2, am 4. 12,2, am 5. 12,1 und am 
(). 12,G g N aus. 

1) C. Voit, Hhysiologie des SlolVwechsels. S. 00. 

2) E]rwin Voit, Zeitschrift für Biologie. S. 341. 

3) M. Kubner, Zeitschrift für Biologie. 1883. S. 323. 

4) C. Voit, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 2. 
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Rubner^) gibt folgendes Beispiel der Zersetzungsweise des N am hungernden 
Kaninchen: 

N-Ausscheidung absolut 
in Gramm pro Tag 
1,50 

1,0:5 
0,01 
2,05. 

Kin Versuchspatient von Waldvogel schied vor dem Hungertago 7,1 g, am 
1. Hungertage 8,8 g, am 2. = 10,1 g, aui = 11,7 g N aus; ein zweiter Hungerer 

schied am 1. Hungertag 9,48 g, am 2. = 11,36 g, am 3. = 14,33 g N aus. ln einem 

5tägigen Hungerversuch von Tigerstedt-) wurde am 3. und 4. Hungertage mehr N 
ausgeschieden als am 1. und 2. Hungertage. 

Im neuen Lehrbuch der Physiologie von Arthus^) finden sich darüber noch 
folgende beaohtenswerte Beispiele: Ein magerer hungernder Hund scheidet am 
.30. Tage 1,8 g aus, am 33. Tage 1,6 g, am 34. Tage 1,8 g, am 35. Tage 2,8 und 
am 36. Tage (Tod) 3,2 g N. Ebenso eine magere hungernde Katze: 

am 7. Tage 2,2 g N; am 8. Tage 2,1 g; am 9. Tage 2,1 g; 

„ 10. „ 2,4 gN; „ 11. „ 2,4 g; „ 12. „ 3,1 g; 

am 13. Tage = 3,1 g (Tod). 

Aber auch wenn man die Versuche in den ersten Stadien einer Krankheit an¬ 
stellt, so ist der vorliegende Ernährungszustand des Kranken nicht gleich¬ 
gültig. Denn ein grosser, fetter, blutreicher Körper verarbeitet sein Heizmaterial anders 
als ein kleiner, magerer Körper. Man hat beobachtet, dass bei ursprünglich fetten Tieren..^ 
die N-Ausscheidung im Hunger kontinuierlich bis zum Tode diminuiere. Bei mageren 
Tieren umgekehrt haben C. Voit und M. Rubner im Verlaufe einer Hungerzeit 
manchmal ein fast plötzliches Ansteigen der Eiweisszersetzung nachgewiesen, nämlich 
dann, wenn kein oder nur Spuren von Fett sich am Körper befanden. 

Erwin Voit^) hat die höchsten Zahlen der StickstolTausscheidung, nämlich 
6—7 g Stickstoff für 1 qm Oberfläche, „bei auffallend mageren Hunden^‘ gesehen. 

Es ist ferner mit Rücksicht auf die nachfolgend zu besprechenden Versuche am 
Menschen, die fast sämtlich nur ein minimales Körpergewicht von 30—40 kg hatten, 
nötig, in Erinnerung zu bringen, dass bei kleinen Tieren nach Reynault und 
Reiset, Ch. Richet, Rubner^), C. Voii®) die Verbrennungsprozesse, bezogen auf 

eine Gewichtseinheit, viel intensiver sind als bei Tieren von grösserem Körpergewichte_ 

Bekanntlich regelt der Körper seine chemischen Umsetzungen nach dem Bedürfnis 
seines allgemeinen Brennbedarfes, und dieser wieder richtet sich nach dem Wärme¬ 
verlust an der Peripherie. Eine Person von 40 kg muss nach Rubner®) .52 Kalorien 
per Kilogramm schaffen, während eine solche von 67 kg nur 42 Kalorien braucht. 
Wenn ein Hund von 3 kg Körpergewicht etwa 3 g Harnstoff ausscheidet, so erscheinen 
bei einem Hunde von 33 kg nicht 33 g Harnstoff, sondern nur 13 g (C. Voit). 

M. Rub ner®) gibt als Beispiel dafür, dass mit dem Sinken des Körpergewichts ein 

1) M. Rubner, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 19. S. 438; Handb. d. Ernährungs¬ 
therapie von E. V. Leyden. 1897. S. 36. 

2) R. Tigerstedt. Lehrbuch der Physiologie des Menschen. 1905. S. 111. 

3) M. Arth US, Elements de Physiologie. Paris 1905. p. 479. 

4) Erwin Voit, Zeitschr. f. Biologie. 1906. S. 348. 

5) M. Rubner, Zeitschr. f. Biologie. Bd. XVH. S. 561; Bd. XIX. 188.3. S. 54.5 
und V. Leydens Handb. d. Ernährungsther. S. 38. 

6) C. Voit, Physiologie des allgemeinen Stoffwechsels. Hermanns Handbuch 
der Physiologie. 1881. S. 86. 
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allmähliches Ansteigen der Intensiiat der Verbrennung verbunden ist, folgende Zahlen 
an : Wenn für ol hg Gewicht die Wärmeproduhtion 100 beträgt, so ist sie für 24 kg 114, 
für 20 kg 128, für 18 kg 129, für 10 kg 182, für 6 kg 184 und für 2 kg 246. 

Ein ferneres Beispiel von demselben Autor lautet: 

Eiweissumsatz 


Körpergrösse des Hundes 

35 Kilo 
„ 

16 „ 

'd „ 

3,2 „ 


pro Kilo und Tag 
0,83 
1,60 
2,13 
2,40 
2,23. 


Auch haben die genannten Forscher beobachtet, dass die Grösse des Tieres auch 
auf die Qualität der Zersetzung Einfluss habe, dass manchmal kleine Tiere für die Körper¬ 
gewichtseinheit relativ mehr hZiweiss und nur wenig mehr Fett verbrauchen als grosse. 

G. Klemperer^) hat jedenfalls Recht zu verlangen, dass bei einem Plus des 
ausgeschiedenen N gegenüber dem eingeführten stets zu unterscheiden ist, ob denn 
auch die eingeführte Kalorienmenge hinreichend war. Leider ist in nur 
ganz vereinzelten Fällen auf diese eigentlich selbstverständliche Forderung bei der 
Anstellung der Stoffwechselversuche bei Krankheiten von den Experimentatoren ge¬ 
achtet worden. 

Welch grossen Einfluss die Zusammensetzung der Nahrung und die 
Körperbeschaffenheit des zu Untersuchenden haben, und wie vorsichtig man 
demzufolge in der Deutung der Resultate von Stotfwechselversuchen sein muss, lehren 
ferner die Versuche von v. Noorden^). Nach diesem Autor steigt der Eiweiss- 
uffisatz sogar um 17 pCt., wenn man einem gesunden, mageren Menschen, der mit 
1955 Kalorien (41,6 Kalorien pro Kilogramm) im N-Gleich ge wicht ist, die 
Kohlenhydrate im Betrage von 462 Kalorien vermindert, während bei fettreichen 
Menschen unter gleichen Umständen die Vermehrung des Eiweisses nur 8,9 pCt. beträgt. 

Bei 9 jungen, an Magengeschwüren leidenden Mädchen, bei völliger Abstinenz, 
fanden v. Noordenund L. Mayer als Mittelwerte 

am 1. Hungertage 5,8 g GesamtstickstolV 

77 -■ 77 g „ 

77 3. „ 11,1g „ 

77 4. „ 17,0 g „ 


Sobald Eiweiss in der Nahrung fehlt, verfällt der Körper in einen Eiweisshiinger 
und beginnt — dem Bedürfnis nach — von seinem eigenen zuzusetzen. Eine ver¬ 
mehrte Zufuhr von Fett und Kohlehydraten in der Nahrung kann wohl den Eiweiss¬ 
verbrauch zurückhalten und bei sehr reicher Zufuhr das Eiweiss ersetzen; wenn aber 
der Körper seine eigenen Fettstolfe und Kohlenhydrate aufgezehrt hat, und dann noch 
dem Körper eine unzureichende Nahrung zugeführt wird, so kann der Körper natürlich 
nicht anders, als das fehlende Quantum vom eigenen Eiweissbestand nehmen. Dies 
gilt für den gesunden wie für den kranken Menschen. Es wird im folgenden nach¬ 
gewiesen werden, dass die Krankheit selbst, wie Karzinom, Basedowsche 
Krankheit, Vergiftungen etc. k eine spezifischeWirkung auf den Ei weiss¬ 
zerfall hat. 

V. Noorden gibt als mittleren Wert für die N-Ausscheidung im Hunger 


1 ) G. Klemperor, Untersuchungen über Stoffwechsel und Ernährung in Krank¬ 
heiten. Diese Zeitschr. 1889. Bd. 16. S. 589. 

2) V. No Orden, Beitrag zur Lehre vom Stoffw'echsel. 1892. 

3) V. No Orden, Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels. Berlin 1906. 
S. 516. 
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während der ersten 10 Tage 10—11 g N = 0,15—0,23 N pro Kilogramm für einen 
gesunden Mann; für eine Frau waren die beobachteten Werte kleiner, nämlich 5—6 g N. 

Nur also wenn man alle Erhöhungen der Temperatur, nervöse und 
trophische Erregungen sicher ausschliessen kann, und den Verlauf und die 
Ergebnisse der Stoffwechselversuche an der Hand der angeführten biolo¬ 
gischen Grundsätze beurteilt, kann man zu einem einwandfreien Bild der 
Stoffwechselversuche bei Krebskranken kommen. Sehen wir zu, in wie 
weit die viel zitierten, als grundlegend betrachteten Versuche von 
E. Müller all diesen Forderungen gerecht werden. 

B. Kritik der Karzinomfälle. 

1 . Die Carcinomkranken von Fr. Müller. 

Fr. Müller^) hat selbst, wie ich vorausschicken will, bei zweien, von seinen 
sieben Versuchen an Carcinomkranken, nämlich No. 8 und 9, den StickstofTwechsel 
ziemlich ebenso gefunden, wie beim gesunden Individuum. 

Die Frage ist nun, ob in den fünf anderen Fällen der erhöht gefundene Eiweiss¬ 
umsatz wirklich nur der Karzinomkrankheit als solcher zuzuschreiben, oder auf andere 
Ursachen zurückzuführen ist. In der Tat genügen, wie ich nach weisen will, die fünf 
Fälle nicht, um auf ihnen die Lehre der erhöhten Eiweissausscheidung im Krebs auf¬ 
bauen zu können. Denn wie mir scheint, hat Müller bei der Bewertung dieser fünf 
Fälle trotz aller Exaktheit und Sorgsamkeit in der Durchführung der Stoffwechsel¬ 
versuche doch nicht genügend in seinen Schlussfolgerungen die oben besprochenen 
Punkte berücksichtigt. Ich will die fünf Fälle sogleich aufs Genaueste durchgehen, 
nur möchte ich vorausschicken, dass, was den Ernährungszustand der untersuchten 
Fälle betrifft, sie nicht alle ohne weiteres dem Ernährungszustände derjenigen 
4 Patienten vergleichbar sind, welche Müller als Vergleichsobjekte gedient haben. 
Die 4 Kontrollpatienten waren nämlich Personen, die bis zur Anstellung der Hunger¬ 
versuche sich in einem mittelmässigen, guten, oder sogar besten Ernährungszustände 
befanden und einen reichlichen Panniculus adiposus hatten. Bei dreien der hungernden 
Personen waren nämlich die Bestimmungen vorgenomraen worden, nachdem sie plötz¬ 
lich auf die Nahrungsaufnahme verzichtet hatten. Nur die erste der Kontrollpatienten 
hatte durch eine Oesophagusstenose nach Laugenerosion die ersten 4 Wochen (29. Mai 
bis 2. .Tuli) einige Nahrung zu sich genommen, dann aber vom 2. Juli ab überhaupt 
jede Nahrungsaufnahme verweigert. Der dann angestellte Versuch vom 6.—9. Juli 
ergab eine Ausscheidung von 4,28 g Stickstoff durch Harn und Kot: da Patientin 
nur 33 kg wog, so beträgt die Stickstoffausscheidung 0,129 g pro kg d. h. etwas mehr 
als bei den 3 anderen hungernden Frauen, aber immerhin viel weniger, als bei dem 
Hungerkünstler Cetti, der 0,212 g Stickstoff pro kg ausschied; ferner als bei Breit- 
haupt mit 0,170, als beiSucci mit0,221,bei Tigerstedt mit0,182, bei Hooven-Soll¬ 
mann mit 0,329 g N pro kg und bei einem 20jährigen, an Pharynxverätzung leidenden 
Mädchen von v. Noorden mit 0,161 g N pro kg. Als Grund für die hohe Stickstoff¬ 
ausscheidung bei dieser Kranken, gibt Müller selbst an, dass die Kranke schon von 
vornherein sehr fettarm war und zur Zeit des Versuches offenbar alles Fett verloren 
hatte. Eine solche Fettarmut, bedingt durch viele Monate vor Beginn des Versuches 
bestehende Unternährung, liegt aber in noch viel höherem Grade bei allen von 
Müller untersuchten Karzinomfällen vor. 

Wegen des ungleichen Ernährungszustandes der 4 Kontrollpersonen zur Zeit der 
Vornahme der Versuche ist es auch nicht angängig, ein Durchschnittsmass der 

1) Fr. Müller, Stoffwechseluntersuchungen bei Krebskranken. Diese Zeiischr. 
1889. No. 6. 
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StioKstofTausscheitlung hungernder Weiber zu berechnen, das sich nach Müller auf 
0,108 stellen würde. 

Wir können darum die Stickstoffausscheidung der Karzinorakranken — so weit 
keine anderen Bedenken vorliegen — nur mit dem Befunde bei dem Ul Jahre alten 
Dienstmädchen G., dem ersten der Kontrollpatienten vergleichen. 

Bei der ersten (5.) Carcinom kranken begann der Versuch kurz vordem Exitus; 
die Patientin war schon 5 Monate appetitlos, schwach und matt und, wie bei der 
Aufnahme, so ist auch bei der Obduktion ihr geringes Fettpolster aufgefallen. Hier 
also w’erden wir schon a priori vorauszusetzen haben, dass das Körpereiweiss auch ohne 
Rücksicht auf die vorliegende Krankheit zur Erfüllung der vitalen Lebensaufgaben vor¬ 
nehmlich zur Aufrechterhallung der Körperwärme ein w’enig mehr in Anspruch ge¬ 
nommen werden musste. Der Stickstoffverlust der Patientin durch Kot w^ar bei der 
liestehenden Diarrhoe gross und überstieg hin und wieder den Stickstoffgehalt der Nali- 
rung, und trotzdem betrug der Stickstoffverlust durch Kot und Harn nur 7,439 g pro 
48,8 kg = 0,17 g pro 1 kg, also nur eine Kleinigkeit mehr als bei dem Kontrollfall. 

Die Ausscheidung von 0,17 g pro Kilogramm bei der kleinen, mageren, durch 
eine lange Hungerkur verzehrten und von schmerzhaften Gebilden im Leibe gequälten 
Patientin wird ferner ins richtige Licht gesetzt, wenn man einen Blick auf die 
Temperaturen der Versuchsperson wirft. Zwar findet sich über die Höhe der 
'femperaturen der Versuchstage vom 10.—20. April keine genaue Bemerkung; es 
heisst nur, dass sie „normaP* war bei einem Pulse von 100 in der Minute; welche 
'femperatur aber Müller für eine in extremis ausgehungerte Krebskranke 8—14 Tage 
vor ihrem Tode für normal hält, wu’ssen wir nicht. Nur aus gelegentlichen Notizen 
in anderen Arbeiten von Müller fand ich, dass er Temperaturen von 86,8 bis 37,6® 
für normal hält! Ich erinnere aber daran, dass bei Hungertieren die Temperatur herunter¬ 
geht (s.S. 188) und sich bei Unterernährung auf der unteren Grenze dernorraalen Höhe 
hält. Wenn wu'r also für eine Person nach mehrmonatiger Inanition eine Durchschnitts¬ 
temperatur von 86,0® annehmen müssen, so wnrd ein Befund von 37,0® zw^eifellos eine 
febrile Erregung ankündigen. Wenn am 21. April die Temperatur dieser Patientin 
88,5® be^ug, so ist der Zweifel berechtigt, ob nicht schon an den vorhergehenden 
Tagen febrile Erregungen bestanden haben, und wir glauben gewiss, dass, wenn 
Müller geahnt hätte, dass schon am 21. April, also direkt nach Schluss seiner 
8 Versuche, die Temperatur auf 88,5® und der Puls von 100 auf 124 steigen würde, 
so w^ürde er sich mit 8 Versuchstagen begnügt, d. h. die Versuche schon einige Tage 
vor Eintritt der Perforation beendet haben; alsdann würde er auch nur eine tägliche 
Stickstoffausscheidung von 0,160 pro Kilogramm Körpergewicht beobachtet haben. 

Besonders lehrreich bei diesem 11 Tage andauernden Versuche ist der Vergleich 
des Stollwechsels der drei ersten Versuchstage mit dem der letzten drei Versuchstage. 

In den ersten 3 Tagen w^urden eingenommen. 14,748 g N, 

ausgegeben . . 20,729 g N, 

also in 8 Tagen mehr ausgegeben.5,981 g N, 

>1 I, 1 'l'ag V II .1,66 g N. 

In den letzten 3 Tagen eingenommen.8,819 g N, 

ausgegeben . . 36,93 g N, 

also in 8 Tagen mehr ausgegeben.28,111 g N, 

II II 1 Tag II V .9i3" g N. 

Es bestand also in den ersten 8 Tagen beinahe normale N-Aus- 
sc hei düng; erst in den letzten 3 Tagen wurde sie 5mal so stark, und zwar hervor¬ 
gerufen entweder durch erhöhte Temperatur oder durch Fermentwirkung aus zerfallen¬ 
dem Karzinom oder sie findet ihre Erklärung in der gewöhnlich ante mortem bei 
hungernden Individuen vorkommenden erhöhten N-Ausscheidung. 
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Die Obdilktionsdiagnose ergab nicht nur die Bes(iitiu:iing der klinischen: 
Carcinoma ventriculi, sondern auch noch Carcinomata metastatica mesenterii, peri- 
tonei, diaphragmatis etc. 

Bei einem solchen Obduktionsbefund, bei der extremsten Abmagerung der 
kleinen Patientin und wahrscheinlich schon erhöhter Temperatur in den letzten Tagen 
ist es erklärlich, dass diese Kranke einen kleinen Uehcrschuss von Kiweisszorsetziing 
ini Vergleich zur Kontrollperson zeigt. 

Aehnliche Verhältnisse liegen bei der dritten (VII) Karzinomkranken vor. 
Die seit 8 Monaten kranke „überaus abgemagerte und aniimische^^ Frau V. nimmt auch 
während der 2 Monate in der Charite w'enig Nahrung zu sich und verliert bis zum 
Versuchstage von ihren 42 kg noch 2 kg. Die Versuche sind ca. 14 Tage vor dom 
Exitus letalis angestellt. Auch bei dieser Patientin sind die Temperaturgrade leider 
nicht angegeben und nur am Tage vor dem Versuchsbeginn heisst es „Temperatur 
normal“. Am IC.April aber ist in die Krankengeschichte eingetragen: Die Temperatur, 
welche schon am 11. April (vorletzten Versuchstage) vorübergehend fieberhaft 
gewesen war, stieg auf 39,2®! Exitus am 24. April. 

Das Karzinom war auch nicht auf den Magen selbst beschränkt, vielmehr ergab 
die Obduktion folgenden Befund: Carcinoma pylori ulcerosum perforans in abdomen: 
Peritonitis partialis adhaesiva chronica; Carcinoma metastatica multiplex glandularum 
retroperitonealium; Nephritis interstitialis chronica duplex; Colitis partialis diph- 
therica etc. 

Bei einem Körpergewicht von 40 kg hat die Patientin, auch wenn man die beiden 
letzten Fiebertage mit einrechnet, nur 6,66 g N täglich von ihrem Körper verloren 
= 0,166 pro Kilogramm. Lässt man aber die beiden letzten Fiebertage aus der Be¬ 
rechnung fort, so hatte Patientin in 7 Tagen 17,60 g eingenommen und 59,59 g N 
ausgeschieden, sie hatte also im ganzen 41,89 g N oder 5,982 g N täglich verloren 
= 0,14 pro Kilogramm Körpergewicht. Dies ist aber der Wert, der mit dem von 
Müll er und G. Klernpererbei hungernden, gesunden Frauen erhaltenen nahezu 
identisch ist. 

Nicht ohne Einfluss auf die Menge des ausgeschiedenen N kann auch die un¬ 
gleiche Menge der zugeführten diuretischen Getränke sein: in den ersten 2 Tagen 
wurden 820 g Milch, 800 g Bouillon, 800 g Kaffee gereicht und in den letzten zwei 
Tagen nur 450 g Milch, 550 g Bouillon und 340 g Kaffee. 

Scheidet man diesen Einfluss aus, und berücksichtigt man nur die fünf mittleren 
Tage, so erhält man folgende Tabelle: 


Datum 

Ein nah me 
Gesamt-N in Gramm 

Ausgabe 

Gesamt-N in Gramm 

G. April 

2,04 

5,04 

7. . 

1,8G 

8,05 

8 . . 

1,93 

7,44 

9. , 

2,36 

9,55 

10 . , 

1,96 

5,12 


10,15 

35,20 


+ 1,60 Kot-N 
36,8. 

Die Kranke hat demnach in 5 Tagen zusammen 26,55 g mehr ausgeschiedon 
= 5,33 gN pro Tag = 0,133 pro Kilogramm. 


1 ) G. Klemperer, Untersuchungen über StolTwechsel und Ernährung in Krank¬ 
heiten. Diese Zeitsohr. I88t). Bd. 16. S. 595. 
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Die Fälle VI und XI gehen entschieden mit erhöhten Temperaturen einher. 

Die Patientin No. VI von .‘>8,0 kg hatte nach meiner Meinung alle charakte¬ 
ristischen Zeichen eines leichten Fiebers. Zwar schreibt Müller, dass die Temperatur 
normal war, aber unter normaler Temperatur scheint Müller die hier notierte von 
36,4—37,5” zu verstehen. Wir können nach unseren obigen Ausführungen über die 
Xormaltemperatur heruntergekommener Individuen hier sicher eine durchschnittliche 
Erhöhung der Temperatur um fast 1 ^ annehmen. Der Urin war ein richtiger Fieber¬ 
urin, im Durchschnitt 792 ccm täglich, 1023 spez. Gewicht, mit einer Spur Eiweiss 
und vermehrter StickslofTausscheidung. Letztere musste um so mehr eintreten, als 
dieser Fall VI mit der klinischen Diagnose: Carcinoma ventriculi (ohne Obduktions¬ 
befund) eine „sehr abgemagerte Kranke“ betraf, deren Appetit und Schlaf seit ihrer 
Erkrankung „sehr schlecht“ waren, und deren Mattigkeit so zunahm, dass sie nicht 
mehr die Treppen steigen konnte. Die tägliche, während der viertägigen Versuchs- 
daner verabfolgte Nahrung hatte nach meiner Berechnung einen Kalorienwert von 
507 K., 145 K., 96 K., 676 1\., also zusammen 1424 Kalorien. Sie hatte also in 
4 l^agen noch weniger Kalorien bekommen, als sie in einem Tage mindestens erhalten 
sollte. Wenn diese in extremis ausgehungerte und fiebernde Patientin in den 
4 Versuchstagen 33,26 g Stickstoff durch Harn und Kot mehr ausgeschieden als auf¬ 
genommen hat, so ist dies nicht wunderlich und nicht der Krebskrankheit als solcher 
zuzuschreiben. 

Der Patient No. XI mit Carcinoma penis, Metastasis carcinomatosa glandu- 
larum inguinalium, retroperitonealium, hepatis, pleurarum et cordis hatte schon am 
Tage seiner Aufnahme, 15. Oktober 1888, eine Temperatur von 37,0—37,8®, einen 
Puls von 108 und 20 Respirationen. An den vom 16. Oktober ab beginnenden Ver¬ 
suchstagen sind leider nur die Abendtemperaturen angegeben, diese aber waren stets 
fieberhaft, nämlich: 


Abendtemperatur 

Puls 

37,0 

96 

37,4 

88 

37,2 

92 

3>7,t> 

96 

37,r, 

1(»8 

37.2 

96 


Die Menge des Harns betrug entsprechend der täglichen Aufnahme von 2 Litern 
Milch im Durchschnitt H>95 ccm mit einem spezifischen Gewicht von 1020—1024. 
Der abgemagerte Patient, der nur mehr 59 kg w^og, verlor bei einer Nahrungszufuhr 
von 1901 Kalorien Wärmewert 9,7 g Stickstoff pro die. Als aber diesem selben Patienten 
in einer zweiten Versuchsreihe 3064 Kalorien zugeführt wurden, und zwar 21 g Stick¬ 
stoff pro die, so verlor dieser so schwer leidende, mit Karzinomknoten übersäte Patient 
bei einer Temperatur von 36,8 -37,3® und 100 Pulsen nur 1,1 g Stickstoff! Dieser 
Ueberschuss von 1 g N hat wahrscheinlich seinen Grund in der vereinten Wirkung 
der erhöhten Temperatur und der erhöhten Fermentwirkung des zerfallenden Karzinoms. 

Auch die Chlorausscheidung war wie bei Fiebernden vermindert. 

Für Fall X sind die Temperaturen für die Versuchstage nicht angegeben, ob¬ 
gleich es sich um ein grosses Magenkarzinom mit zahlreichen Metastasen in der Leber 
und in anderen Organen handelte. Nur so viel wissen wir, dass auch hier die Ver¬ 
suche bei einer Patientin ausgeführt wurden, die schon seit 7 Monaten schwerkrank 
war, ein massiges Fettpolster hatte, nur 40 kg wog und am Tage der Aufnahme einen 
Puls von 96 und im Harn Spuren von Eiweiss halte. Die während der 5tägigen Ver- 
suchszoit zugeführte Nahrung berechne ich auf 226—444 Kalorien bei mittlerem N- 
Gehalt von 2,46 g N. Die Ausgabe betrug 8,325 g N, d. h. die Kranke verlor im 
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Durchschnitt 5,86 N oder 0,146 pro Kilogramm. In den ersten 2 Tagen wurden nur 
3,899 N pro Tag ausgeschieden, d. h. nur 0,097 pro Kilogramm. 

Der mittlere Verlust von 0,146 pro Kilogramm Körpergewicht ist aber ebenso 
hoch als der von Müller als normal betrachtete Fall VTll, nämlich 0,145 und steht 
unterhalb des von v. Noorden angegebenen mittleren Wertes von 0,15—0,23 N pro 
Kilogramm, und es ist in der Tat nicht einzusehen, w'arum nicht Müller auch diesen 
Fall in die Kategorie der Fälle gestellt hat, bei denen eine Einwirkung des Karzinoms 
auf den Stoffwechsel nicht vorhanden war. 

Resümieren wir die bisherigen Betrachtungen, so ergibt sich, dass 
mit Ausnahme der zwei fiebernden Krebskranken sämtliche anderen 
Patienten eine Stickstoffausscheidung pro kg Körpergewicht hatten, die 
der der hungernden Vergleichsperson No. 1 ziemlich egal ist; nämlich 
Kontrollperson 0,129, Krebskranke V: 0,175 resp. 0,160; VII: 0,144; 
X: 0,146. 

Das Mittel von 0,103, welches Müller aus seinen 5 gesunden 
hungernden Weibern zieht, ist deswegen zum Vergleich nicht anw’endbar, 
weil, mit Ausnahme des ersten Falles bei allen anderen Patientinnen der 
Versuch unmittelbar nach Beginn der Hungerzeit, also bei vorhandenem 
Fettpolster und noch vorhandenem Glykogen ausgeführt wurde, die in 
Beobachtung genommenen Krebskranken sich aber sämtlich schon seit 
langer Zeit in stärkster Unterernährung befanden. 

Müller meint ferner, dass es ihm nicht gelungen sei, dem fort¬ 
schreitenden Zerfall Einhalt zu tun, aber diese seine Meinung stützt er 
nur auf einen Fall, und gerade bei diesem Fall bestand einerseits Fieber, 
andererseits war es wirklich gelungen, die Ausscheidung bis auf 1 g 
herabzudrücken. Es würde sich also nur darum gehandelt haben, diesemViel- 
frass von Patienten einige Hundert Kalorien mehr gereicht zuhaben, undihn auf 
Stickstoffgleichheit zu setzen. In der Tat hat v. Leyden^) Müller gegen¬ 
über schon bemerkt, dass es ihm recht häufig gelungen sei, bei Karzinom¬ 
kranken eine ganz enorme Zunahme desKörpergewichts zu erreichen, dass es 
nur auf die Mühe des Arztes und Energiedes Kranken ankomme. Müller hat 
den in Frage kommenden Patienten 3 Liter Milch, Weissbrot und Fleisch 
täglich gereicht. Er scheint aber auf den späteren Befund von Jakoby, 
dass das Fleisch von Karzinomkranken nicht gut vertragen wird, und 
dann, dass es nach Falta-) weit langsamer zur Resorption kommt als 
Lecithin und Casein, nicht geachtet zu haben, v. Noorden^) schreibt, 
dass man bei Oesophaguskarzinom nach Erw^eiterung der Stenose in 
einigen Wochen Gewichtszunahme von 20 Pfund beobachten kann. 

Auf die Untersuchungen von Fr. Müller, die wir als beweisend 
nicht mehr hinnehmen können, stützen sich alle folgenden Untersuchen 
Gaertig, G. Kleraperer, Jacoby, Braunstein, Lewin etc. 


1) V. Leyden, Kongress für innere Medizin 1889. S. 409. 

2) Falta, Arch. f. klin. Med. Bd. 36. 11.5. 

3) V. Noorden, Lehrbuch der Pathologie des Stoffwechsels. 1893. S 457. 
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2. Karzinomfall von H. Gaertig^). 

Der Fall von Carcinoma oesophagi, dessen EivveissstolTwechsel Gacrtig unter 
V. Noordens Leitung untersucht hat, ist deswegen nicht einwandsfrei, w^eil Fieber¬ 
temperaturen nicht ausgeschlossen waren. 

Zwar schreibt Gaertig auf Seite 9. Seite 13 und Seite 28, dass Fieber wahrend 
der ganzen Beobachtungszeit nicht bestand — aber auf Seite 9 seiner Dissertation 
findet sich folgender Satz: „die Temperatur zeigte an 2 Tagen einen Anstieg bis 38®, 
nämlich am 26. und 28. Februar! An den übrigen Tagen schwankte die Temperatur 
zwischen 36,1® und 37,6®^. Aber die Versuchsreihe begann gerade am 27. Februar, 
also an einem Tage nach einem Fiebertage und vor einem Fiebertage! Die vorher¬ 
gehenden Temperaturen sind unbekannt, weil der Versuch schon am 2. Tage nach 
Aufnahme der sehr ausgehungerten, wenigstens schon 6 Monate lang kranken Patientin 
begonnen hatte. Aber auch an den übrigen Versuchstagen, nämlich bis zum 9. März 
war die Temperatur bis zu 37,6 angestiegen. 

3. Karzinom fall von J. Jacoby-). 

Der Patient von Jacoby hatte, wie die Sektion erwies, ein derbes Platten¬ 
epitheliom, w^elches die Einmündungsstelle des Ductus cysticus und des Ductus hepa- 
ticus ringförmig komprimierte. 

lieber den Ernährungszustand und über die Eigenwärme des Patienten vor und 
während des Versuches wird nichts ausgesagt; nur findet sich die einzige Bemerkung, 
dass „leichtes Fieber hinzutrat^ — wann, wird nicht verraten. 

Jacoby verglich die HarnstolTausscheidung seines Patienten mit der einer ge¬ 
sunden Person, ohne Angabe des Alters, Gewichtes, Geschlechtes, Ernährungszustandes 
etc. Es geht nur so viel aus seinen Versuchen hervor, dass, als während dreier Tage 
die Nahrung nur in 3 Litern Milch pro die bestand, der Kranke während dieser 3 Tage 
44,8 g HarnstolT, der Kontrollpatient 50 g Harnstoff (pro die: 14.7g : 16,7g) ausschied! 

Als in einer anderen Periode zu 2Yo Litern Milch noch 50 g Butter und 360 g 
Brot zugelegt wurden, so hat auch da der Kranke weniger HarnstolT ausgeschieden, als 
die Konirollperson, nämlich in den 3 Versuchstagen 44,5 g gegen 55,5 g der Kontroll- 
person! 

Nur als dem Patienten Fleisch als Nahrung gegeben wurde, da überwog seine 
Harnstoflfaufscheidung gegenüber der der Kontrollperson. Es scheint in diesem Falle 
vom Plattenepitheliom und Ikterus Veränderungen der Resorption und Assimilation 
Vorgelegen zu haben, auf die bei der Anstellung des Versuches ebensowenig Rücksicht 
genommen w'orden ist wie auf die Temperaturverhältnisse. 

Da Jacoby diesen Versuch als Stoflfwechsel bei Ikterus veröffentlicht, so will 
ich gleich bemerken, dass der Stoffwechsel bei Icterus catarrhalis durch den 
infektiösen Charakter dieser Krankheit bedingt wird und nach E. Münz er ^ ein rein 
febriler ist. Tatsächlich kennen wir jetzt als Ursachen dieser Krankheit den Eberth- 
schen Typhusbazillus, den Paratyphusbazillus A und B und das Bacterium coli. 

4. Karzinomfälle von A. Braunstein. 

A. Braun stein Y hat bei 10 Karzinomfällen den Eiweissstoffwechsel untersucht 
und nur in 3 Fällen, nämlich Fall 8, 9 und 10 einen merklich verstärkten Eiweiss¬ 
zerfall konstatieren können. Von den 7 anderen Fällen hatte einer einen geringen 


1) H. Gaertig, Untersuchungen über den Stoffwechsel in einem Fall von Car¬ 
cinoma oesophagi. Dissertation 1895. 

2) J. Jacoby, Stoffwechsel bei Ikterus. Dissertation Würzburg 1887. 

3) E. Münzer, Zeitschr. f. Heilkunde 1892, Bd. 13 S. 185. 

4) A. Braunstein, Zeitschr. f. Krebsforschung, Bd. l. Heft 3. UK14. 
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Eiweissansatz, der andere Stiokstoffgleichgewicht und die übrigen boten in ihrer 
N-Äusscheidung keinen wesentlichen Unterschied im Vergleich mit der N-Aus- 
scheidung bei Rekonvaleszenten. Diese 7 Karzinomfalle verliessen die Charite, während 
die drei Fälle, bei welchen ein gesteigerter Eiweisszerfall stattfand, zugrunde gingen. 
Da weiteres Beobachtungsmaterial über diese drei Fälle nicht mitgeteilt wird, so kann 
ich leider auf dieselben nicht weiter eingehon. 

5. Karzinomfälle von C. Lewin. 

Carl Lewin^) hat unter 9, auf der 1. med. Klinik in Berlin auf Stickstoff unter¬ 
suchten Karzinomfällen 5 mal negativeStickstoffbilanzund 4mal positiveStickstofTbilanz, 
(1. h. Eiweissansatz gefunden. Der Autor gibt die durchschnittlichen Werte einer 
längeren Untersuchungsreihe an, es werden aber leider weder diese Reihen selbst, 
noch die Grösse des Körpergewichtes, noch der Ernährungszustand, noch die Höhe 
der Temperatur oder sonst irgend etwas aus der Krankengeschichte mitgeteilt. 

Die Verluste (negative Stickstoff- | Die Grösse dos Stickstoffansatzes 
bilanz) betrugen: betrug: 

1,53 g N bei Care, ventriculi i 2,88 g bei carc. mammac ot pulmonum 

2,45 g „ „ „ „ 1,95 g 

0,88 g „ „ „ 0,52 g „ „ 

1,09 g ,, „ ,, Uteri 5,75 g „ ,, ventriculi 

1,01 g „ „ „ mammae , 

Lässt sich auch aus diesen Angaben keine Nachprüfung der StickstofTverluste 
anstellon, so sind diese Untersuchungen doch insofern sehr wertvoll, als in fast der 
Hälfte der Fälle sogar StickstofTansatz konstatiert worden ist. 

f). Karzinorafälle von Schoppt) (Urbankrankenhaiis in Berlin). 

Bei einem Carcinoma uteri und bei einem Carcinoma mammac faml Verfasser die 
Ilarnstoffmengen ungefähr dem zugeführten N entsprechend. Fall 3 eine fettlose 
Frau mit Pyloruskarzinom und Schmerzen im Magen, 3 Monate vor ihrem 
Tode, mit einer Temperatur von 37,4® hatte im Durchschnitt eine um 3,(5 g 
höhere HarnstolTauscheidung als eingeführt. Die im Druck hervorgehobenen Attribute 
der Kranken machen ihren Verfall erklärlich. 

7. Karzinomfälle von Toepfer. 

G. Toepfer3) gibt nur eine tabellarische Uebersicht seiner Versuche ohne 
weitere Bemerkungen über den Verlauf der Krankheiten. Diese Werte passen gut in 
den Rahmen unserer bisherigen Ausführungen. 

Absolute Werte des GesamtstickstolTes 
in Grammen 


Bei normalem Zustand . 

. . 8,25 


^ ... 

. . 8,17 

Epithelioma labii .... 

. . 8,38 

n 

nasi .... 

. . 8,6 

Carcinoma 

mammae 

CC 

t'T' 

V 

pleurae .... 

. . 9,72 

n 

hepatis .... 

. . 4,44 

71 

n .... 

. . 5,46 

Ti 

intestini .... 

. . 2,549 

n 

pylori .... 

. . 5,53 

n 

ventriculi 

. . 2,.32 


1) C. Lewin, Stoffwechsel versuche bei Karzinomatösen, D.nied.Woche 1905.No.(). 

2) Schüpp, D, med. Wochenschr. 1893, No. 46 u. 47. 

3) G. Toepfer, Wiener klin. Wochenschr. 1892. 
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Der Ilarnstoffstickstoir war wesentlich vermindert (unter <s0 pCt.\ der Extraktiv- 
stickstotT auffallend erhöht. 

8. Experimente von Petry und Wetzel. 

Petrv^) hat weder, als er Hunden, die sieh im StickstolTgleichgewicht befanden, 
frischen Kar/.inompresssaft injizierte, noch als er Extrakte eines über einen Monat unter 
'roluol bei 40^ autolysieitem Karzinonibreies einspritzte, eine erkennbare Beeinflussung 
des Eiweissunisatzes folgen sehen. 

Wetzel“) hat nach dem Vorgänge von l^etry in .‘1 Fällen durch aseptische 
Autolyse gewonnene Produkte von Karzinom Hunden unter die Rückenhaut gespritzt. 
Er hat die Hunde behufs Erzielung eines StickstofTgleichgewichtes hungern lassen. 
Bei hungerndenTieren ist aber eine Erhöhung der Temperatur selbst durch den Wärnie- 
stich schwer zu erzielen: aber wenn der Körper auf eine niedrige Temperatur einge¬ 
stellt ist, so bedeutet wie gesagt jede Erhöhung der Körpertemperatur um etwM I®ein 
Fieber. Da Wetzel keine einzige 'rernperaturmessung angibt und nur im allgemeinen 
bemerkt, dass keine Temporatursteigerung war, so können wir der gefundenen Stick- 
stoffsteigerung keinen grossen Wert beilegen und dies umsoweniger, als in dem ersten 
der drei Versuche die .Steigerung sich doch, w’cnn auch in ganz geringem Grade 
bemerkbar machte und bei einem 4. Versuche, bei dem die antiseptische Autolyse 
angewendet wurde, die SiickstolTausscheidung sogar geringer wurde. 

Auf die Arbeiten derjenigen Autoren, welche die StickstofTausscheidung bei 
Karzinomkranken normal oder niedrig fanden, gehe ich nicht weiter ein. 

Ich habe noch ein Wort zu sagen über die Anschauung von der 
toxischen Natur der Krebskrankheit. 

G. Klemperer^) Itat in 4 vorgeschrittenen Fällen von Magenkrebs 
bei sehr heruntergekommenen Kranken den Kohlensäuregehalt des Blutes 
beträchtlich herabgesetzt gefunden. Leider sind seine 4 Versuche erst 
einige Tage vor dem Tode der Patienten unternommen worden, und da 
auch die Temperaturen der Patienten nicht notiert sind, so ist eine 
richtige Beurteilung des Befundes erschwert. Dazu kommt, dass Fr. Kraus 
die 0-Aufnahme und die COo-Abgabe bei Krebskranken sich innerhalb 
der bei gesunden Menschen beobachteten Grenzen bewegen sah. 

Wenn jedoch Kleinperer die Verminderung des Kohlensäurcgehaltes, 
welche der Verminderung der Alkaleszenz parallel geht, in Vergleich 
zieht mit der bei Vergiftung von Phosphor, Arsen etc., Antimon, Eisen, 
Platin, Emetin (A. Meyer), Arsen Wasserstoff, Pyrogallol, Aether, Glyzerin, 
Cholsäure (Kraus) gefundenen verminderten Alkaleszenz, und ebenso mit 
der Herabsetzung der Blutkohlensäure bei fieberhaften Prozessen (Pflüger, 
Senator, Geppert, von Jacksch, Kraus, Wittkowsky), so tauchen 
doch einige Bedenken über die Zulässigkeit des Vergleiches auf. 

1) Petry, Ein Beitrag zur Chemie maligner Geschwülste. Hofmeisters Beiträge 
zur chemischen Physiologie und Pathologie P;H)2. 

2) A. Wetzel, Ein Beitrag zur Frage des toxischen Eiweisszerfalls beim Kar¬ 
zinom. Dissertation, Tübingen 1904. 

3) Feltz, Essai experimental sur le pouvoir toxique des urines pathologiques 
non febriles. 

4) G. Kleniperer, Charite-Annalen, XV. .lahrg. 1890. S. lo2. 
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Was zunächst die Herabsetzung der Alkalcszenz bei Giften betrifft, 
so ist cs 1. bekannt, dass manchmal eine Erhöhung der Alkalcszenz 
eintritt durch Zerstörung von roten Blutkörperchen; 2. tritt, wie ich 
später nachweisen werde, bei Phosphorvergiftung in den meisten Fällen 
eine Erhöhung der Temperatur ein. 

Was aber den fieberhaften Prozess betrifft, so ist l. nach Witt- 
kowsky^) beim einfachen, nicht infektiösen Fieber keine Herabsetzung 
des Kohlensäuregehaltes im arteriellen Blute nachweisbar; 2. beruht eine 
eventuelle Verminderung der Alkaleszenz im infektiösen Fieber auf 
Säurewirkung, und zwar zum Teil hervorgerufen durch die beim Stoff- 
w^echsel der pathogenen Bakterien gebildeten Säuren. 

Bei einem Magenkarzinom in seiner höchsten Entfaltung und schliess- 
lichera Zerfall, sozusagen bei seiner schon beginnenden Verwesung, kommt 
aber, wie die neuesten Untersuchungen gezeigt haben, eine grosse Fauna 
von Bakterien zur Blüte, und ihre i\bscheidung von Säuren könnte eine 
genügende Erklärung für die verminderte Blutalkaleszenz geben. 

Welche von diesen Ursachen für die Verminderung der Alkaleszenz 
des Blutes bei Karzinom die massgebende ist, ist für unsere Betrachtung 
glcichgiltig. Jedenfalls wird man sich hüten müssen, ohne sichere weitere 
Beweise zu erklären, dass in der verminderten Alkaleszenz des Blutes 
ein Beweis für die toxische Natur des Karzinoms liege. 

Das Ergebnis dieser Studie ist, dass bei Karzinom nur unter drei 
Bedingungen ein erhöhter Stoffwechsel stattfindet: 

1. Beim Auftreten von Fieber und psychischen oder schmerzhaften 
N e r ven er r egu ngen. 

2. Bei beginnendem Aufbruch und Invasion freier Fermente in die 
allgemeine Zirkulation. Heterolytische Fermente von Neu borg-) und 
BlumenthaP). 

3. Beim Eintreten der Kachexie. 

III. Der Eiweisstoffwechsel bei der Basedowschen Krankheit. 

Die B.-Krankheit wird in den Lehrbüchern als eine ficberlose Krankheit 
mit erhöhtem Eiweisszerfall angeführt. Dies ist aber in beiden Richtungen 
unzutreffend. Was zunächst den Eiweissstoffwechsel betrifft, so wies 
schon Krehl^) 1904 darauf hin, dass die vorliegenden Stoffwechsel¬ 
versuche bei dieser Krankheit nicht ausreichen, weil sie die thermischen 
Verhältnisse nicht berücksichtigen. 

In der Tat, wie beim Karzinom sich nachweisen Hess, dass die 
Ursache des Eiweisszerfalls zumeist nur auf das mit der Bildung, Ver- 

1) Wittkowsky, Blutgase des Kaninchens bei der Temperaturerhöhung durch 
den Wärraestich. Arch. f. exper. Path. Bd. 28. 

2) C. Neuberg, Berl. klin. Wochenschr. 1905. 

3) F. Blumenthal und H. Wolff, Mediz. Klinik BK).'). 

4) Krehl, Pathologische Physiologie, lll. Bd. 1904. S. 390 u. 391. 
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breituiig oder Auflösung dieser Geschwulst cinhergehcndo Fieber zu be¬ 
ziehen ist und Karzinom ohne Fieber auch ohne erhöhten Eiweissumsatz 
verläuft, so lässt sich dasselbe auch bei Morbus Basedowii nachweisen, 
dass nämlich diese Krankheit mit keiner Vermehrung der Stick¬ 
stoffausscheidung im Urin verbunden ist. 

Die hohe Erregbarkeit des Nervensystems, die fortwährende Unruhe 
des Geistes und Körpers, die trophischen Störungen, eigenartige Knochen¬ 
erkrankungen (v. Jaksch)^), Veränderungen der Haut (L.v. Schroetter)*), 
Muskelatrophien, sekretorische Abnormitäten, Zittern etc., welche bei 
Basedowkranken zu den häufig vorkommenden regelmässigen Symptomen 
gehören, weisen auf anatomische Läsionen im Zentralnervensystem hin 
und machen eine gelegentlich erscheinende Erhöhung des Stoffwechsels 
erklärlich. Es ist allbekannt, dass nervöse Individuen, Neurastheniker, 
psychische Kranke und Personen, welche an Schlaflosigkeit und Schmerz¬ 
zuständen leiden, an Körpergewicht verlieren. Da bei den Basedow¬ 
kranken die Erregung des Muskelsystems sogar trotz der Schweiss- 
sekretion zur Erhöhung der Körpertemperatur führt, so gehört die 
gelegentliche Erhöhung der Stickstoffausscheidung in das Bereich der 
Fiebersymptome. 

Fälle von Basedow, die mit Fieber einhergehen, kommen viel 
häufiger vor als gemeinhin angenommen wird. In diesem Sinne spricht 
sich auch Debove^) aus, der jüngst eine Patientin beobachtet hatte mit 
Temperaturen von 37,5® bis 38,2® bei profusen Schweissen an den 
Beinen und am Rücken. 

Auch Fr. Müller^) erkennt die Temperaturerhöhung als häufige 
Begleiterscheinung der Basedowschen Krankheit an. Die Temperatur¬ 
steigerungen erscheinen meist in Anfällen von etwa 15—20 Tagen, oft 
hervorgerufen durch moralische Aufregungen. Die Temperatur erreicht 
39® in der Zeit der menstruellen Periode oder bei Amenorrhoe zu der 
Zeit, wo die Regel eintreten sollte und gegen Ende der Krankheit. 

Fr. Müller^) hat nur einen Stoffwechsel versuch angestellt und diesen einen 
gerade bei einer Patientin, die nach meiner Meinung am wenigsten für einen einwands¬ 
freien Versuch geeignet war. Abgesehen von ihrer langen Leidens- und Kranken¬ 
geschichte — sie hatte schon schweren Kummer und Sorge durchgemacht und litt an 
Exophthalmos, Herzklopfen, Verlust des Schlafes und Appetits, an Struma, Puls¬ 
beschleunigung, abnormen Hautpigmentationen, an Einengung des Gesichtsfeldes, 
Doppeltsehen, krampfhaftem Husten, Tremor und anderen nervösen und zirkula- 

1) V. .1 acks ch, Naturforschervers. zu Karlsbad. 1903. S. 42. 

2) L. V. Schroetter, Naturforschervers. zu Karlsbad. 1903. S. 45. 

3) Debove, Tribüne m6d. 1904. No. 3. 

4) Fr. Müller, Allgem. Path. der Ernährung, Handbuch der Ernährungs- 
llierapie. 1897. S. 173 und Beiträge zur Kenntnis der Basedowschen Krankheit. 
Arch. f. klin. Med. 1893. Bd. 51. S. 353. 

5) Fr. Müller, Beiträge zur Kenntnis der Basedowschen Krankheit. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. Bd. 51. 1893. 
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torischen Störungen — hatte diese Kranke auch noch anhaltendes Fieber, grosse 
eiterige Abszesse der Brustwirbelsäule und extremste Abmagerung, die ihre 
Krankheit und das Resultat der Stoffwechselversuche erheblich komplizierten. 

An den Versuchstagen betrug das Körpergewicht der 25 Jahre alten Patientin 
nur 29—28,5 kg. Sie war schon im Mai bei der Aufnahme von blasser Hautfarbe, 
geringem Fettpolster und wenig entwickelter Muskulatur. Bei der Aufnahme wog sie 
noch 52 kg; bis zum 12. Dezember, dem 1. Veisuchstage, also in den 7 Monaten des 
Charite-Aufenthaltes, hatte die Patientin 23 kg abgenommen = 104 g pro Tag. 

Sie hatte aber auch fast während der ganzen Zeit ziemlich hohe Fieber¬ 
te in peraturen, z. B. 

im Monat Mai . . . 38,3—38,6—38,1—38,1®, 

„ „ Juni . . . 38,1-40,0-38,4-37,6-38,1®, 

„ „ Juli ... 38,1-38,8-37,8-38,4-38,4®, 

„ ,, August . . 37,4—38,7®, 

„ „ September . 37,4—38,0®, 

,, ., Oktober . . „normal“ (—) 36,8—37,8®, 

,, ,, November . 36,6—37,2®. 

Während der Versuchstage war die Temperatur 36,8—37,6®, welche allerdings 
Müller als „normal“ bezeichnet. Dabei war der Puls 140—168 und das Nerven¬ 
system „in grosser Aufregung“. 

Nebenbei sei noch erwähnt, dass Patientin während der Fieberzeit das Schau¬ 
spiel einer abnormen Regulation bot. Nach 0,75 g Chininum mur. stieg am 15. Juni 
die Temperatur von 37,8® der zwei vorhergehenden Tage plötzlich auf 40®, sank noch 
am Nachmittag wieder auf 38,4® herab und erreichte erst am folgenden Morgen 37,2®. 

Für die Temperatursteigerungen lag in der Tat noch ein besonderer Grund vor. 
Patientin hatte, wie die Sektion 2 Monate später erwies, eine eiterige Entzündung der 
Körper des 6: und 7. Brustwirbels, die sich ganz zerstört erwiesen; an ihrer Stelle 
fand sich eine mit erweichten käsigen Massen erfüllte Höhle. Beiderseits neben diesen 
Herden hatten sich zwei faustgrosse Abszesse, die mit gelben, bröckligen, eiterigen 
Massen erfüllt waren, gebildet; der rechte Sympathikus war an der Abszesswand auf 
2 cm unterbrochen. 

Der rapide Körperschwund (4,681 g Stickstoff = 29,26 g Eiweiss = 137 g 
Muskelfleisch) der Patientin hatte also nicht seinen Grund in dem Morbus Basedowii 
im engeren Sinne, sondern in der Kombination von schweren eiterigen Pro¬ 
zessen, Fieber und schweren Nervenerschütterungen. 

In der vorliegenden Abhandlung vertritt übrigens auch Müller (S. 402) die 
Ansicht, der ich durch meine Ausführungen auf dem letzten Kongress in München und 
durch die vorliegende Besprechung eine weitere und gereinigte Basis geben möchte, 
dass die Stoffwechsel Vorgänge vom Nervensystem sowohl bei Basedow als auch bei 
Psychosen, Melancholie, Manie, Hirntumoren etc. abhängen. 

Es erübrigt darum noch auf die bezüglichen Stoffwechselversuche 
von Sattler, Möbius, Matthes, Gautier, Gilles de la Trouette 
und Cathelineau einzugehen. 

Auch Lustigs^) Versuche ergeben keine besonders verwertbaren Resultate. Er 
spricht kein Wort über Körpergewicht und Temperatur seiner beiden Patienten, eines 
15 jährigen und eines 23 jährigen Dienstmädchens. Nur wdrd bemerkt, dass sic beide 
anämisch und von schwacher Muskulatur waren. L. stellte seine Stoffwechselversuclio 
derart an, dass er eine 21jährige Bauerstochter als Kontrollperson nahm, die während 
der Versuchszeit die gleichen Quantitäten derselben Nahrung verbrauchte. 

1) G. Lustig, Untersuchungen über den Stoffwechsel bei der Basedowsclien 
Krankheit. Dissert. Würzburg 1890. 
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l'].s zeigte sicli nun, das.*?, während die Kontrollperson pro die 21,g Ilarn- 
stolT aiissrhied, die beiden Kranken *25.2 bzw. 33,9 g Ilarnstoir von sich gaben, welche 
den gewöhnlich angenommenen Werten von 25—40 g und 00 g bei reichlicher Stick- 
stolTernährung nicht widersprechen. Auch die Chlorausscheidung zeigte eine der 
llarnstolTausscheidung ziemlich entsprechende Steigerung, nämlich 9,1 g bei der ge¬ 
sunden, 12,1 bzw. 16,4 g bei den kranken Mädchen. 

An Phosphorsäure schied die gesunde Person 1,37 g aus, die kranken 1,3S 
bzw. 2,20 g, also auch in dieser Beziehung kann auf grössere ZersetzungsVorgänge 
nicht geschlossen werden. 

Dafür, dass die Basedowsche Krankheit ohne Vermehrung des Stickstolfs im 
Harn verläuft, will ich Scholz^), Hirschlaff^j und R. v. Jaksch^) zitieren; 
erstere fanden sogar Eiweissansatz und letzterer schreibt gelegentlich bei der Be¬ 
sprechung dieser Krankheit: „Der Slicksto(Twechse4 ist völlig normal. Albumosen 
konnten im Harn nicht nachgewiesen werden“. Auch KrehH) kennt zahlreiche Fälle 
von Basedow mit völlig normalem Stoffwechsel und P. Clemens^) gibt in einer 
soeben erschienenen Arbeit sein Urteil dahin ab, dass es ihm aus der Literatur und 
seinen eigenen Erfahrungen sicher hervorzugehen scheint, dass eine Aenderung des 
Stoffwechsels, wenigstens soweit der Eiweissstoffwechsel in Betracht kommt, nicht 
einmal allen ausgeprägten Fällen zukommt. 

IV. Der Eiweisstoffweclisel bei der progressiven perniziösen Anämie. 

(Helnninthen- und ßotriocephalus-Anämie.) 

Der von einigen Autoren — Eichhorst®), Quincke”) etc. erhöht 
gefundene Eiweissumsatz bei der perniziösen Anämie kann in dreifacher 
Weise erklärt werden, nämlich: 1. durch das begleitende Fieber, 
2. durch den vorgeschrittenen Hungerzustand des Patienten, 3. durch 
den dieser Krankheit eigentümlichen, grossen Zerfall der roten Blut¬ 
körperchen. 

Dass diese Krankheit in den meisten Fällen mit Fieber verbunden 
ist und natürlich auch mit erhöhtem HarnstoflFgehalt des Urins, das geht 
aus Eichhorsts Untersuchungen hervor. Vorher hatten Ferraud den 
Harnstoffgehalt auf 7 g täglich und H. Müller auf 12—13 g täglich 
angegeben; auch sollen nach H. Müller die Ausscheidungen der Harn¬ 
säure vermehrt sein. 

Die Patienten von Eich borst litten ausser an Temperatursteigerungen auch an 
grossem Kräfteverfall, schweren Gehirn- und trophischen Störungen, an Lethargie, 
Schlaflosigkeit, Ausfall der Haare, Verlust des Appetits und Gehörs, an stinkenden 
Ausdünstungen, Oedemen über die Hautdecken und anderen Zirkulationsstörungen. 
Ich habe die in Frage kommenden Werte kurz zusammengestellt. 


1) Scholz, Zentralbl. f. innere Med. LS9r). Bd. 5. No. 43 u. 44. 

2) Hirschlaff, Diese Zeitschr. Bd. 36. 

3) R. V. .laksch, Naturforscherversammlung zu Karlsbad. 1903. S. 42. 

4) Krehl, Pathologische Physiologie, lll. 1904. S. 390u. 391. 

5) P. Clemens, Zum Stoffwechsel bei Morbus Basedowii. Diese Zeitschrift. 
Bd. 59. 1906. S. 2:15. 

6) Eich hörst. Progressive perniziöse Anämie. Leipzig 1878. 

7) Quincke, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 25 u. 27. 1880. 
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Bei Fall 1 betrug 


höchste Morgentemperatur. 

37,80 

„ Abendtemperatur . 

39,40 

mittlere Morgentemperatur 

37,60 

„ Abendtemperatur . 

38,070 

höchste Harnstoffausscheidung 

31,% g 

niedrigste „ ^ . 

16,79 g 

mittlere „ „ . . 

25,83 g 

Bei Pall 2 betrug 

höchste Morgen temperatur. 

37,50 

• „ Abendtemperatur . 

37,50 

mittlere Morgen temperatur 

•67,2b° 

„ Abendtemperatur . 

37,30 

höchste Harnstoffausscheidung 

20,9 g 

niedrigste ^ n • • 

9,7 g 

mittlere „ „ . . 

15,63 g 

Fall 3 a 

höchste Morgentemperatur. 

38,20 

„ Abendtemperatur . 

38,30 

mittlere Morgentemperatur 

37,750 

Abendtemperatur . 

37,830 

höchste Harnstoffausscheidung 

19,78 g 

niedrigste .. „ . . 

8,48 g 

mittlere ,, „ . . 

13,72 g 

Fall 3 b. Dieselbe Kranke batte in der zweiten, 

5 Tage währenden Versuchs- 

Periode, 4 Wochen nach den ersten Stoffwechselversuchen geringere Temperaturen und 

dem zufolge auch geringere Harnstoffausscheidung. 

Es betrug die 

höchste Morgentemperatur. 

37,30 

„ Abendtemperatur . 

37,50 

mittlere Morgentomperatur 

37,120 

„ Abendtemperatur . 

37,440 

höchste Harnstoffausscheidung 

11,70 g 

niedrigste „ „ . . 

6,93 g 

mittlere „ „ . . 

9,94 g 

Die Abhängigkeit der Harnstoffausscheidung von 

der Höhe der Temperatur ist 

auch noch in sämtlichen anderen Beobachtungen von Eich hörst ersichtlich. 

Fall 4 (Frau Heinrich, 4 Untersuchungstage) 

höchste Morgentemperatur. 

37,6» 

„ Abendtemperatur . 

38,5» 

mittlere Morgen temperatur 

37,350 

„ Abendtemperatur . 

37,700 

höchste Harnstoffausscheidung 

15,4 g 

niedrigste „ . . 

9,45 g 

mittlere „ „ . . 

12,66 g 


In der Beobachtung 5 wurde nur eine einzige Messung vorgenommen, 5 Tage 
vor dem Tode der an nicht unbeträchtlichem Körperverfall leidenden Patientin. Bei 
einer Morgentemperatur von 37,8® und Abendtemperatur von 37,6®, Puls circa 100, 
stellte sich die Harnstoffaussoheidung auf 19,8 g. Auf diese eine Beobachtung können 
wir umsoweniger Wert legen, als es sich.in Eichhorsts früheren Versuchen gezeigt 

Zeiisebr. f. klin. Medizin. 61. Bd. H. 1 u. 2. 
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hatte, wie ausserordentlich verschieden die Grösse der HarnstolTausscheidung von 
einem Tag auf den andern sein kann, z. B. von 31 g auf 1(1 g, von 13,5 g auf 8,4 g, 
von 15,0 g auf 9,4 g etc. 

Fall 6 (4 Versuchstage) 


höchste Morgentemperatur. 

38,5» 

,, Abendtemperatur . 

38,1® 

mittlere Morgentemperatur 

38,1® 

„ Abendtemperatur . 

38,1« 

höchste Harnstoffausscheidung 

11,13 g 

niedrigste „ . 

7,24 g 

mittlere „ „ . . 

10,13 g 

Zusammenstellung 

mittlere Temperaturen mittlere Harnstoffausscheidung 

37,6 —38,07® 

25,83 g 

37,25-37,3® 

15,63 g 

37,75-37,83» 

13,72 g 

37^12-37,44® 

9,94 g 

37,35-37,70® 

12,66 g 

38,1 —38,1® 

10,13 g 


Eichhorst findet diese Vermehrung des Harnstoffs bemerkenswert, weil es sich 
um Kranke gehandelt habe, die schon viele Monate siech waren und sich in einem, 
dem Hungerzustande gleichen Errtährungsverhältnis befanden. Der Unterschied trete 
nach Eichhorst umso eher hervor, wenn man den Harnstoff dieser Patienten ver¬ 
gleicht mit dem der nur 3,5 g pro die ausscheidenden Patientin, die an einer durch 
Schwefelsäure hervorgebrachten Striktur der Speiseröhre litt und an Inanition zugrunde 
ging. Aber dieser Vergleich ist deswegen unzulässig, weil diese Patientin gewiss 
kein Fieber gehabt hat! 

Eichhorstselbst schreibt später in seinem Handbuche der inneren Krank¬ 
heiten, dass „zuverlässige Autoren über eine Verminderung der Harnstoffaus¬ 
scheidung“ berichten. Diese zuverlässigen Autoren sind: H. Müller, Ferrand, 
Scheperlen, Hansen, Laache, Fr. Kraus, Honigmann, v. Noorden-), 
Neusser^), v. StejskaH) und Erben, H. Strauss^), E. Bloch®), Rosengvist"^), 
V. Moraczewski®). 

Was endlich die Helminthen-Anäraie betrifft, so haben Schupfer 
und de Rossi sowie v. Jaksch im Gegensatz zu Bohland^) und 
Vannini^®) einen pathologischen Eiweissstoffwechsel bei der Anchylostoma- 
Anämie ausschliessen können. 

1) H. Kichhorst, Handbuch der speziellen Pathologie und Therapie 1885, 
Bd. IV, S. 38. 

2) V. No Orden, Charite-Annalen, Bd. 16. 1891. 

3) Neusser, Wiener klin. Wochenschr., 1899. 

4) V. Stejskal und Erben, diese Zeitschr. No. 40. 1899. 

5) H. Strauss, diese Zeitschr. No. 41. 

6 ) E. Bloch, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 77. 1903. 

7) Rosenqvist, diese Zeitschr. No. 49. 

8 ) V. Moraczewski, Virchows Arch. Bd. 159. 

9) Bohl and, Münch, med. Wochenschr. 1894. 

10) Vannini, II Policlinico. 1900. No. 7. 
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Bei der Botriocephalus-Anämie bezieht Rosenquist die von 
ihm behauptete Schädigung des Eiweissbestandes jedenfalls nicht auf die 
Anämie. Falls die erhöhte N-Ausscheidung im Urin wirklich bei der 
Botriocephalus-Anämie stattfinden sollte, so braucht dieselbe durchaus 
nicht auf Giftwirkungen bezogen zu werden. Auch Senator^) glaubt, 
dass die Erscheinungen der Botriocephalus-Anämie nicht mit Sicherheit 
als Folgen einer Autointoxikation gedeutet zu werden brauchen. 

Bei der Anämie, welche bei der Bantischen Krankheit vor¬ 
kommt, hat Umber-) einmal einen pathologischen Eiweisszerfall — es 
erübrigt für denselben eine Erklärung zu suchen —, in einem anderen 
Falle N-Ansatz gefunden. 

V. Der Eiweisstoftwechsel bei fieberlosen Phthisikern. 

Für das Vorhandensein eines toxischen Eiweisszerfalls wird ferner 
der Stoffwechsel des Phthisikers zitiert. Ich beschränke mich darauf, 
das von P. F. Richter*) in seinem eben erschienenen Buche gefällte 
Urteil anzuführen, dass „nämlich kaum einer der veröffentlichten Ver¬ 
suche den Anforderungen eines exakten Stoffwechselversuches entspricht“ 
und dass der Eiweisszerfall bei Tuberkulose ohne gleichzeitigen Einfluss 
des Fiebers kein grosser ist, und dass überhaupt noch bislang Experi¬ 
mente fehlen, die ohne gleichzeitige Temperatursteigerung die Wirkung 
lebender, bzw. abgetöteter Tuberkelbazillen-Kulturen auf den Eiweiss¬ 
bestand ein wandsfrei zeigen. 

Ein bettlägeriger Patient von G. Klemperer^), der an tuberkulösen Infiltraten 
beider Lungenspitzen litt, schied bei einer Zufuhr von 2090 Kalorien mit 16 g N 
15 g N aus, zeigte also Eiweissansatz, üeberhaupt hat Klemperer, mit Ausnahme 
von zwei Fällen, keine Erhöhung der N-Aussche^dung finden können, obgleich er, wie 
er selbst sagt, sehr oft danach gefahndet hat. 

Aber auch bei den zwei fraglichen, angeblich fieberfreien Fällen betrug die 
tägliche N-Einnahme 16,4—16,9 g, während die mittlere N-Ausgabe pro die 15,15 bis 
16,3 g N betrug == 0,31 g N pro Kilogramm. 

Brasch®) konnte in einer soeben aus der 1. med. Klinik in München er¬ 
schienenen Arbeit die Resultate von Ott®), der eine enorm gesteigerte Schwefel¬ 
ausscheidung bei 3 Phthisikern gefunden hatte, nicht bestätigen. Vielmehr ergeben 
seine Versuche, abgesehen von dom gleichmässigen Gang der Stickstoff- und Schwefel¬ 
ausscheidung, bei 2 Phthisikern ohne Fieber: Stickstoffansatz, bei einem 
Phthisiker mit leichtem Fieber bis über 38,0®: N-Gleichgewicht, und nur bei einem 
Phthisiker mit schwerem Fieber bis über 39,5® und unzulänglicher Stickstoffzufuhr: 
einen Stickstoffverlust. 


1) Senator, Deutsche Klinik. 

2) Umber, Diese Zeitschr. Bd. 55. 

3) P.F. Richter, Stoffwechsel und Stoffwechselkrankheiten. Berlin 1906. 

4) G. Klemperer, Untersuchungen über Stoffwechsel u. Ernährung in Krankh. 
Diese Zeitschr. 1889. Bd. 16. S. 588 u. Verh. d. Ver. f. inn. Med. 1890/91. S. 279. 

5) W. Brasch, Zur Kenntnis des Schwefelstoffwechsels beim Phthisiker. 
Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 87. 1906. 

6 ) Ott, Diese Zeitschr. Bd. 50. 
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Bedenkt man weiter, dass das Nervensystem der Phthisiker, auch 
wenn sie nicht fiebern, sich in vielen Fällen in ständiger erhöhter 
Erregung befindet, und das Resorptionsvermögen besonders für Fettstoffe 
oft gering ist, so ist hiermit die grössere Inanspruchnahme ihres Eiweiss¬ 
bestandes bzw. die Schwierigkeit, selbst bei anscheinend genügender 
Kalorienzufuhr eine Gewichtszunahme zu erzielen, hinreichend erklärt. 


VI. Der Eiweisstoffweehsel bei Phosphorvergiftung, bei der arsenigeu 
Säurevergiftung, bei Pyrodin- und Äntifebrinvergiftung, bei Phloretin- 
und Phloridzinvergiftung und bei Chloroformnarkose. 

a) Phosphor Vergiftung. 

Man nimmt als erwiesen an, dass unter dem Einfluss des Phosphors 
nicht allein der Fettumsatz, sondern auch der Eiweiss- und Kohlenhydrat¬ 
stoffwechsel gesteigert ist. Dass ein Mehrverbrauch von Kohlehydraten 
stattfindet, ist nach Rosenfelds und Mohrs^) Untersuchungen sehr 
plausibel. Auch einen vermehrten Fettverbrauch bzw. eine Umwandlung 
von Kohlenhydraten in Fett bei Phosphorvergiftung wird man gelten 
lassen. Fraglich erschien mir nur, nachdem ich die betreffende Literatur 
eingesehen habe, ob auch der Eiweissumsatz gesteigert ist. 

Fassen wir zunächst die Mitteilungen von v. Jaksch, von Schultzen 
und Riess, H. Meyer und von Münzer über Phosphorvergiftung beim 
Menschen ins Auge. 

V. Jaksch^) hat in seinem Buche über „Intoxikationen‘‘ 40 Fälle von Phosphor¬ 
vergiftung zusammengestellt; 28 aus seiner eigenen aus den Jahren 1890—1893 
stammenden und 12 aus Nothnagels Klinik aus den Jahren 1882—1892. Von diesen 
40 von V. Jaksch tabellarisch aufge^hrten Fällen scheidet v. Jaksch einen Fall aus 
der Nothnagelschen Klinik aus, weil es fraglich sei, ob es sich da überhaupt um eine 
Phosphorvergiftung gehandelt hat. 

Was zunächst das Vorkommen von Fieber bei Phosphorvergiftungen in den von 
V. Jaksch angeführten Fällen betrifft, so schreibt er, dass in 11 Fällen recht beträcht¬ 
liche Temperatarsteigerungen, von 39® und mehr, beobachtet worden sind. Aber von 
seinen 39 Fällen scheiden für unsere Frage zunächst 7 Fälle (Fall 2, 6, 12, 15, 23, 
29, 30) aus, weil sie nach Ablauf der Intoxikationssymptome und 6 Fälle (Fall 7, 
10, 13, 22, 33, 38), weil sie im Kollapszustande eingeliefert worden sind. Ferner 
wurden bei Fall 26 sofort bei der Aufnahme so energische Antidota angewandt, dass 
die Wirkungen des Phosphors direkt aufgehoben wurden. Also in 14 von den 39Fällen 
wurden aus verschiedenen Gründen gar keine Temperaturmessungen vorgenommen. 

Von den nun noch übrigbleibenden, genauer beobachteten 25 Fällen gehen 
24 Fälle mit Fieber einher, und zwar sind 

5 Fälle mit starkem Fieber von 39—40®, 

7 ,, mässigem „ „ 38,8—39,0®, 

12 ,, ,, geringem ,, „ 37,0—38,0®. 


1) Mohr, üeber die Beziehungen zwischen Fett- und Kohlenhydratgehalt des 
Organismus bei der Phosphorvergifiung. (Naturforscher-Versamml. Breslau 1904.) 

2) V. Jaksch, Die Vergiftungen. Nothnagels spez. Pathol. u. Therapie. Bd. I. 
Wien 1897. 
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Es fehlt also nur in einem einzigen Falle, und zw’^ar in No. 18, nähere Einsicht 
in den Temperaturverlauf des Falles. 

ln den von 0. Schnitzen und L. Riess^) aufgeführten 10 Fällen akuter 
Phosphorvergiftung finden sich 6 fiebernde Kranke, und zwar 


Fall 1 

r 4 



9 

„ 10 


Temperatur 38,8® Puls 120-—140 

„ 39,6® „ 124 

,, 39,5® „ 120 

„ 39,3-38,9® 108—144 

„ 38,0-38,8® „ 80-100 

37,6® „ 72. 


Sie kommen auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem Schluss, dass bei der 
lötlich verlaufenden Phosphorvergiftung die Harnstoffbildung und -Ausscheidung 
ständig sinke, so dass der Harnstoff kurz vor dem Tode bis auf Spuren schwindet. 

Ebenso berichtet Hans Meyer-), dass bei Phosphorvergiftung hohes Fieber, 
ein starkes Ergriffensein des Zentralnervensystems, heftige Delirien und tiefes Koma 
erscheine; als Todesursache sei eine Gehirnaffektion anzunehmen. 

Es ist daher ganz unbegreiflich, wie Münzer 1893 in Eulenburgs Enzyklo¬ 
pädischen Jahrbüchern im Artikel „Phosphor“ schreiben kann, „dass die Haut- 
temperatur bei Phosphorvergiftung normal ist und nur in wenigen Fällen und meist 
durch anderweitige, mit dem eigentlichen Vergiftungsprozesse nicht in direkter Ver¬ 
bindung stehende Komplikationen sich eine erhöhte Temperatur finde“. 

Unter seinen eigenen 15 veröffentlichten Fällen findet sich einige Male die Be¬ 
merkung, dass die Temperatur bis 39® gestiegen sei, und etwa dreimal (Fall 5, 12 
und 13), dass die Temperatur normal sei. In allen übrigen Fällen fehlt jede Er¬ 
wähnung einer Temperaturmessung. 

Jedenfalls für die ersten Tage nach der Vergiftung fand auch Münzer®) 
generell ausserordentlich geringe Stickstoffausscheidung, 2—5 g pro die. Freilich 
soll dann vom 3. Tage ab die Stickstoffausscheidung steigen. Aber von seinen zehn 
veröffentlichten Fällen wird nur bei der Aufnahme in 3 Fällen ausgesagt, dass die 
Temperatur normal sei, sonst wird überhaupt nicht von der Temperatur in diesem 
Aufsatz gesprochen. Die grossen Stickstoffausscheidungen finden sich immer nur am 
Todestage. Münzer weist besonders auf die grossen Unterschiede im Fall V und IX 
hin; im ersten sei die N-x\usscheidung von 3,3 auf 9,5 g, im zweiten von 3,8 auf 17,0 g 
gestiegen. Fragen wir nach der Ursache, so sehen wir, dass im Fall IX der Patient, 
der am 7. eingeliefert war, schon am 9. starb! Trotzdem der Puls 112 betrug und 
der Patient moribund war, wurde keine Temperatur gemessen! Die Harnmenge vom 
7.—8. betrug aber nur 260 ccm (offenbar^ weil der Patient ununterbrochen vomiert 
und diarrhoeische Stuhlgänge hatte), die Harnmenge vom 8.—9. betrug 1600 ccm; 
zweiiellos lag hier eine Retention des Stickstoffs vor, und es können für 
die Beurteilung der ausgeschiedenen Stickstoffmengen nur die Summen der an beiden 
Tagen gefundenen Werte zusammen in Rechnung gebracht werden, 
also 2,520 g N 
+ 17,024 g N 

19,544 g N = 9,772 pro die. 

Am Todestage, 10. September, betrug in der Tat die N-Ausscheidung 10,91816 g 
Stickstoff. 


1 ) 0. Schnitzen und L. Riess, Charitö-Annalen. 1869. 

2) Hans Meyer, Archiv f. experiment. Pathologie. Bd. 14. S. 332. 

3) Münzer, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 52. 1894. 
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Patientin 5, am 4. Februar 1892 eingeliefert, starb am 6. nachmittags. Der 
Harn vom 4.~5. Februar betrug 500 ccm. und enthielt 3,3775 g Stickstoll; der vom 
5.-6. Februar (Todestag!) betrug 650 ccm und enthielt 9,5446 g N. 

Sehen wir uns nun die anderen Fälle an, so sind die StickstotTausscheidungen im 
ganzen wenig beträchtlich. 

Fall 1. Vergiftung am 29. Oktober, eingeliefert am 31. Oktober mit frequenter 
Atmung und Herzaktion, Ikterus und normaler Hauttemperatur, hatte vom 31. Oktober 
bis 1. November (Todestag) 4,987 g N. 

Fall 2 ist garnicht weiter zur Untersuchung gekommen; Patient hatte 5 Tage 
vor der Einlieferung ins Krankenhaus Phosphor zu sich genommen und starb an diesem 
Einlieferungstage. Nur der Urin vom Todestage kam zur Untersuchung. 

Fall 3, eingeliefert 5 Tage nach dem Suicidium; an diesem Tage kamen nur 
300ccm Harn zur Untersuchung und es liegt gar keine Garantie vor, dass diese 300 ccm 
die 24stündige Menge war. Am nächsten Tage schied Patient 570 ccm Harn aus mit 
10,25 g N, am Tage darauf (Todestag) 2310 ccm mit 11 g N. 

Im Fall 4 waren auch 6 Tage vergangen bis Patient in die Klinik kam. Die 
Temperatur war am 11. Februar auf 38,1®, dann anhaltend bis auf 39® am 16. Februar 
gestiegen. Stickstoff im Harn 11—13,4g. Urin musste per Katheter genommen werden. 

Fall 6. Vergiftung am 9. Februar. Harnuntersuchung vom 13.—14. Februar 
ergibt 4,4275 g N. Patientin ikterisch. Puls frequent, Tod noch am 14. Februar. 


Fall 7. Grosse kräftige puella publica. 



Phosphorvergiftung am 8. März 



„ 8.- 9. „ . . 

. 10,913 

gN 

„ 9.-10. „ . . 

. 7,15 

gN 

„ 10.-11. „ . . 

. 11,5 

gN 

„ 11.-12. „ . . 

. 11,75 

gN 


Falls. Phosphorvergiftung am 26. Mai; im Urin vom 27.-28. Mai wurden 
2,0156 g N gefunden. Tod am 28. Mai. 

Im Fall 10 liegt scheinbar eine starke Vermehrung des Harnstickstoffs vom 
25. zum 26. Oktober vor. Die Tabelle auf Seite 228 lautet: 


25. Oktober . 

0,2765 g N in 

100 ccm 

Harn 


26.-27. „ . . 

. 1,029 g N „ 

100 

n 


27.-28. „ . . 

. 0,8505 g N „ 

100 „ 

V 

• 

cd 

. 0,574 g N „ 

100 „ 

V 



Der Grund, warum Münzer dieses Mal die Stickstoffausscheidung auf 100 ccm be¬ 
rechnet, und der Grund für die ausserordentliche Vermehrung am 26. liegt darin, dass 
am 25. Oktober nur der Urin von 3 Uhr nachmittags bis 8 Uhr morgens des nächsten 
Tages zur Untersuchung kam, d. h. es fehlte noch die Harnmenge von 7 Stunden, die 
einfach der nächsten Analyse gutgeschrieben wurde. — 

Für den Fall 11 (Seite 417) gilt nicht allein das vom Fall 10 Gesagte als 
Erklärung lür die erhöhte Stickstoffausscheidung, sondern auch der Anstieg der 
Temperatur gerade an diesem Tage. 

Phosphorvergiftung am 27. November. 

Harnstickstoff vom 30. November nachm, bis 8 Uhr morgens des 1. Dez. = 6,072 g 


„ ,, 1.—2. Dezember ..= 19,6 g 

r 2.—3. „ .= 8,23 g 


Sollte die erhöhte Stickstoffausscheidung in dem Falle beweisend sein, so müsste man 
den Stickstoff des Urins vom 30. November nachmittags bis zum 1. Dezember nach¬ 
mittags vergleichen können mit dem Stickstoff vom Nachmittag des 1. Dezembers bis 
zum Nachmittag des 2. Dezembers. In der gegebenen Form ist der Vergleich un¬ 
möglich. Aber auch ganz abgesehen von dieser Schwierigkeit genügt es auf den Anstieg 
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der Temperatnr bis 37,8®, als um über 1® am 1. Dezember hinzuweisen, um die erhöhte 
StickstofTausscheidung richtig deuten zu können. 

Von Fall 12 liegt die erste Stickstoffanalyse gerade von einem Tage nach einem 
Fi eher tage mit 39® vor; dabei handelt es sich um eine Gebärende. Bekanntlich ist 
die Stickstoffauscheidung auch nach einem Fiebertage noch erhöht. 

Der Verlauf des Falles war folgender: Phosphor Vergiftung am 1. Januar 6 Uhr 
morgens. Aufgenommen am 2. Januar, „Temperatur nicht erhöht“. 5. Januar „seit 
gestern Nachmittag Fieber bis gegen 39® C“. 6. Januar „normale Temperatur“, krampf¬ 
artige Schmerzen im Unterleib (Gravidität). Im Harn von 3000 ccm vom 6.—7. fanden 
sich 17,95 g N. Tod am 8. Januar. — 

Fall 13. Da die Harnmenge an dem entscheidenden Versuchstage unbekannt, 
und sich Temperatursteigerungen bis 39,4® finden (Tod 4 Tage nach der Phosphor¬ 
vergiftung mit Temperaturhöhe von 40® C), so ist dieser Fall nach keiner Richtung 
hin, jedenfalls nicht im Sinne Münzers, zu verwerten. 

Fall 14. Phosphorvergiftung am 28. Februar. Urin vom 28. Februar—1. März = 
1000 ccm enthält 5,635 g N. Tod am 2. März morgens. 

Münzer schreibt zu diesem Fall Seite 425: „Wir sehen die Kranke sehr rasch 
zugrunde gehen, bevor noch der zweifellos erhöhte Eiweisszerfall sich durch ver¬ 
mehrte Stickstoffausscheidung zu erkennen gab. — Eine solche, auf keine einzige Tat¬ 
sache sich gründende Vennutung, stellt Münzer als ein zweifelloses Ergebnis hin. 

Pall 15. Phosphorvergiftung am 8. März, aufgenommen am 13. März Leber, 
vergrösserung, Ikterus, Puls 45 Schläge in der Minute. Subkutane Hämorrhagien- 
Ueber Körperwärme keine Angaben. Urinstickstoff vom 13.—14.März 13,17g. Münzer 
selbst führt diesen erhöhten Eiweisszerfall auf den Hungerzustand der Patientin zurück. 

Mit den Beobachtungen am Menschen stehen die Tierversuche in 
voller üebereinstiramung. 

Vergleicht man z. B. bei Bauers^) Hund die mittlere tägliche N-Aus- 
scheidung der ersten 4 Hungertage zu der mittleren täglichen N-Ausscheidung der 
ersten 4 Tage nach Eingabe von Phosphordosen, so findet man 11,9 gN : 10,5 g N, 
also sogar ein Minus während der Phosphorzeit, ln all den 12 Hungertagen schied 
der Hund ira Durchschnitt 9,2 g N pro die aus, während er an den ersten 4 Phosphor¬ 
tagen 10,5 g ausschied. Wie wenig man auf diesen kleinen Unterschied geben kann, 
ersieht man daraus, dass derselbe Hund an seinem ersten Hungertage 13,4, am 
zweiten 9,5, am dritten 10,5, am vierten 14,1 g N ausschied! 

Entsprechend der geringen N-Ausscheidung im Beginn der Phosphorvergiftung 
fand Bauer^) nach Applikation von Phosphor in den ersten drei Stunden die 
Sauerstoffaufnahme von 8,11 auf 4,5 und die Kohlensäure von 9,51 auf 5,08 sinken. 

Ebenso fehlte nach Vergiftungsversuchen, die Storch mit einer einzigen töd¬ 
lichen Dosis Phosphor an 6 Hungertagen bei Hunden ausführte, am Versuchstage und 
an den darauffolgenden Tagen eine Vermehrung des Harnstoffs. Bei allmählichen 
Gaben Phosphors stieg zwar die N-Ausscheidung der hungernden Hunde, aber erst 
am 2. und 3. Tage nach dem Einnehmen. 

Schon Falck^) vermutete, dass diese Erscheinung mit Unrecht dem Phosphor 
zugesohrieben wurde und wohl auf die bei Hungerzuständen nach Aufzehrung des 
Fettes öfters auftretenden grossen Harnstoffausscheidungen zu beziehen sind. Falck 
machte subkutane Injektionen von Phosphor, Arsenik und Antimon, und 
in den stündlichen Urinmengen Avar die Harnstoffausscheidung nicht 
vermehrt, nur die des Phosphors. 

1) J. Bauer, Der Stoffumsatz bei Phosphorvergiftung. Zeitschr. f. Biologie. 
Bd. 7. 1871. Bd. 12. S. 527. 

2) Falck, Archiv f. exper. Pathol, Bd. 7. 
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A. Frankelder im Harn eines an Phosphorvergiftung Gestorbenen Leuzin 
und Thyrosin in reichlicher Menge vorfand, und Speck-j berufen sich darum mit 
Unrecht auf jene Versuche, wenn sie mit ihnen die Theorie der erhöhten Stickstoff¬ 
ausscheidung infolge einer Herabsetzung der Oxydation beweisen wollen. 

Weder Bauer noch Münzer haben eine Auflösung oder Veränderung der Blut¬ 
körperchen durch Phosphorvergiftung beim Menschen gesehen. 

BrouardeP) zog aus seinen Versuchen an Hunden den Schluss auf Abnahme 
der Harnstoffausscheidung. 

Die Tatsache, dass in den spätesten Stadien der Vergiftung, namentlich ante 
mortem, abnorm erhöhter Eiweisszerfall stattfindet, ist nicht auf einen direkt zer¬ 
störenden Einfluss des aufgenommenen Phosphors auf das Organeiweiss zu beziehen, 
sondern auf ein zu dieser Zeit aufiretendes Fieber. Aus diesen Darlegungen geht hervor, 
warum über die N-Ausscheidungbei Phosphorvergiftung vier Meinungen bestehen konnten: 
1. dass sie nicht verändert sei (0. Storch, J. Bauer); 2. dass nur die Ammoniak¬ 
ausscheidung entsprechend der Zunahme der sauren Zerfallsprodukte vermehrt sei, 
während die Harnstoffausscheidung sinke (Badt, Engelmann, Münzer etc.); 3. dass 
der Eiweissumsatz vermehrt sei und 4. dass nach Thibaut bei langsamer Phosphor¬ 
vergiftung, bei der die Tiere 7—IJ Tage am Leben bleiben, zunächst eine bedeutende 
Abnahme der Harnstoffmenge, dann ein Ansteigen, und dann wieder ein Sinken der¬ 
selben auf ein Minimum folge. 

Was schliesslich diese Frage nach der direkten Einwirkung des Phosphors auf das 
Eiweissmolekül betrifft, so vertritt C. Voit die Meinung, dass die geringe Dosis 
Phosphor viel zu wenig Sauerstoff in Beschlag nimmt, als dass man annehmen könnte, 
dass eine Zersetzung des Eiweisses durch Sauerstoffmangel eintrete. Dass die Ver¬ 
fettung der Leber nach Phosphor Vergiftung nicht durch erhöhten Zerfall von Eiweiss 
zustande kommt, ist schlagend durch G. Rosen fei d^) an drei hungernden bzw. mit 
fremdem Fett genährten Tieren bewiesen worden, indem bei fettärmsten Hühnern in 
der Leber weder prozentual noch absolut mehr Fett als in der Leber der Hungerhühner 
gefunden wurde. Lebedeff, Fibiger, Leisering erhielten ähnliche Resultate. 

Nach Betrachtung aller bei der Phosphorvergiftung in Frage kommenden 
Prozesse ergibt sich unabweislich der Schluss, dass, sofern bei dieser Ver¬ 
giftung Fieber nicht auftritt, der Eiweissstoff nicht alteriert wird. 

b) Bei der arsenigen Säure 

sind die widersprechenden Ergebnisse der Experimente einiger Autoren über 
das Verhalten der Stickstoffausscheidung nicht schwer zu lösen. 

Nach V. Bo eck®) soll der Eiweissumsatz selbst bei sehr hohen Dosen über¬ 
haupt keine wesentliche Aenderung erfahren, nach Schmidt®), Palck*^) und 
Sturzwage®) sowie nach Fokker, Binz, Lolliot, Berg, Imjanitoff, Weiske 


1) A. Fränkel und F. Röhmann, Zeitschr. f. physiol.Chemie. Bd. 4. 1885. — 
A. Fränkel, Virchows Archiv. Bd. 67. 

2) Speck, Ergebnisse der Physiologie. Jahrg. 11. Abt. 11. S. 24. 

3) Brouardel, Archiv de Physiologie. 1876. 

4) G. Rosenfeld, Ergebnisse der Physiologie. 11. Jahrg. 1. Abt. S. 67 u. 68. 

5) V. Boeck, Zeitschr. f. Biologie. 1871. No. 7. 

6 ) Schmidt und Sturzwage, Moleschotts Untersuchungen zur Natiirlehre 
des Menschen. Giessen 1860. 

7) Falck 1. c. 

8 ) Lolliot, Etüde physiologique de Parsenic. Paris 1868. 
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ist die Harnstoffausscheidung vermindert und nur nach Gaethgens und KosseP) 
soll diese gesteigert sein. Aber aus ihrer ersten Versuchsreihe mit Nahrungszufuhr 
konnten diese Forscher auch nur den Schluss ziehen, dass die Einführung toxischer 
Gaben von Arsen keine Herabsetzung der Stickstoffausfuhr bewirkt. 

ln der zweiten Reihe liess man denselben Hund hungern; schon vor der Ein¬ 
nahme von 0,1 g Arsen stieg bei dem Hungertiere die N-Ausgabe (Bestimmung nach 
Liebig) von 3,3 auf 4,4 (nach Seegen von 3,0 auf 4,4); am 1. Vergiftungstage 
fiel die Stickstoffausscheidung von 4,4 auf 4,3 g; am 2. Vergiftungstage zeigte die 
N-Aussoheidung bei diesem schon 4—5 Tage hungernden Hunde eine geringfügige 
Erhöhung auf 4,9 g. Zu dem fortschreitenden Hungerzustande des Hundes, der natür¬ 
lich den Eiweissbestand immer mehr und mehr angreifen musste, gesellten sich gleich 
vom 2. Tage an noch zwei böse Krankheitszustände: tägliches Erbrechen und Nieren¬ 
entzündung (sanguinolenter Harn mit Blutkörperchen und Eiter). Ferner war das 
Nervensystem des Hundes unter der täglichen ca. 15 Tage andauernden Darreichung 
von grossen Dosen Arsenik schliesslich so heruntergekommen, dass am 9. bzw. 
15. Arseniktage Schwäche und Lähmung am Hinterteil auftrat und zwei Tage darauf 
an der linken vorderen Extremität eine so bedeutende Hyperästhesie, dass der Hund 
bei der Berührung derselben jedesmal laut aufschrie. 

Völlig klar wird die Situation, in welcher sich der hungernde Arsenikhund be¬ 
fand, und wie das Ansteigen der N-Ausscheidung zu erklären ist, durch folgenden 
Satz: „die durch das ruhige Verhalten des Hundes an diesem Tage (13. Hungertage 
— zwei Tage nach Anfhören der Arsenik Vergiftung) ermöglichte Temperatur- 
messung ergab 40®“. 

Facit: Die arsenige Säure erhöht nicht den Eiweisstoff¬ 
wechsel des gesunden, gefütterten Tieres. 

c) Stickstoffausscheidung bei Pyrodin- und AntifebrinVergiftung. 

A. Fränkel^) meinte bei einem Hunde eine Zunahme der Stickstoffausscheidung 
nach Pyrodinvergiftungen konstatieren zu können und bezog dieses nicht auf den 
Untergang roter Blutkörperchen, sondern auf eine auf die lebende Gewebs- 
subs tanz der verschiedenen Organe unmittelbar aus ge übte Gift Wirkung, 
bezw. als Folge der verringerten respiratorischen Funktion des Blutes. Diese Erklärung 
ist aber nicht ganz einwandsfrei, da bei der Sektion als Hauptanomalie die Milz dieses 
Hundes in einen sehr grossen dicken schwarzen Tumor verwandelt gefunden wurde, 
die Temperatur des Tieres infolge der Vergiftung Schwankungen nach oben und unten 
machte, und Fränkel selbst nach den von P. Ziegler gemachten Erfahrungen zugibt, 
dass das Azetylphenylhydrazin wie das Antifebrin auch einen das Nervensystem 
schädigenden Einfluss ausübt. Durch die soeben erschienenen Untersuchungen von 
W. Mosse und M. Rothmann®) ist gleichfalls der Nachweis geliefert worden, dass 
durch Pyrodinvefkiflung neben schweren Anämien auch ausgedehnte Degenerationen im 
Rückenmark vom obersten Halsmark bis zum Sakralmark entstehen. Hoppe-Seyler 
sah den Tod eintreten unter der Erscheinung weitgehender Blutzersetzung. Mit diesem 
Befund harmonieren die Untersuchungen von Kaminer^), der bei chronischen Intoxi¬ 
kationen mit diesem Gifte die roten und weissen Blutkörperchen proportional der Länge 
des Versuches sinken sah; daneben wies er noch eine flbrinöse Pneumonie und 
Blutungen in den Harnkanälchen nach. 


1) Gaethgens und Kossel, Archiv f. expor. Pathol. Bd. 5. 1875; Zentralbl. 
f. innere Med. 1875. 

2) A. Fränkel, Zeitschr. f. klin. Med. 1870 Bd. 17. S. 247. 

3) W. Mosse und Roth mann, Deutsche med. Wochenschr. 1906 No. 4 u. 5. 

4) Kaminer, Verhandlg. d. Vereins f. in. Med. 1901. S. 65. 
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Was den Versuch von Frankel selbst betrifft, so möchte ich, abgesehen davon, 
dass die Temperaturen des Tieres vor Beginn der Pyrodineinspritzung fehlen, noch 
folgende drei Punkte zu erwägen geben: 

1. Nehmen wird den N des Harns in den ersten 4 Hungertagen vor der Pyrodin- 
vergiftung nämlich: 


am 17. 


71 

71 


18. 

19. 

20 . 


9,83 g N 
10,38 g N 
10,03 g N 
10,13 g N 


so beträgt im Durchschnitt die täglicheN-Ausscheidung 10,09. ln den ersten 4 Pyrodin- 
injektionstagen erschienen im Harn 12,94, 11,61, 9,50, 9,59 = 10,90 g N im Durch¬ 
schnitt pro die, also eine nur äusserst geringe Erhöhung, wenn man auch dabei be¬ 
denkt, dass unterdess der Hungerzustand um 4 Tage vorgeschritten ist. 

2. Aus den Versuchen erhellt schliesslich noch, dass am 3. und 4. Injektions¬ 
tage kleinere Werte zum Vorschein kamen, als die Mittelzahlen aus den 5 Normal¬ 
tagen (9,81) betrugen, also 9,5 und 9,59 : 9,81. 

3. Auch die späteren Versuche am 28. und 29. weisen gleiche Zahlen auf, wie 
die an den 3 Tagen der sogenannten Normalversüche, nämlich Werte von ca. 10,5 g, 
wobei noch zu berücksichtigen ist, dass dieTemperatur von38,8® auf 39,2 gestiegen ist. 

Wir sehen also, wie geringfügig und haltlos dieses Beweisinaterial 
für eine Erhöhung des Eiweissstoffwechsels ist. 

Vom Antifebrin schreibt Bokai, dass es den Stickstoffgehalt des Urins 
mächtig herabsetzt. Da das Antifebrin ein sedatives Mittel für das Nervensystem ist, 
so ist dieses Resultat von vornherein zu erwarten gewesen; verlangsamt doch auch die 
Einführung von Brom die Eiweisszersetzung (Falta)^). 


d) Phloretin- und Phlorizinvergiftungen 
bewirken nach Uschinski eine Verminderung des Harnstoffs und des Gesamtstoff- 
w^echsels, sowie der Wärmeabgabe; nach Lusk tritt keine Aenderung des Kraftwechsels 
ein, und nach Moritz und Prausnitz im Hungerzustande eine bedeutende Zer¬ 
setzung des Eiweisses. 

Indes Rubner^) hat durch einen Versuch am hungernden Hunde nachgewiesen, 
dass durch Phlorizin nicht nur der N- und Kohlenstoffumsatz, sondern auch die ge¬ 
samte Wärmeproduktion bedeutend gesteigert wird. Und zwar betrug diese 
Steigerung des Ernergieumsatzes auf die N-Ausscheidung bezogen, 32 pCt. Hunger¬ 
tiere haben eben ein labiles Nervensystem und geraten leichter als normale in einen 
Depressions- bezw. Exzitationszustand. 


e) Chloroformnarkose. 

Ueber den Einfluss der Cloroformnarkose auf den Eiweisszerfall liegt meines 
Wissens nur folgender, einziger Versuch von F. Strassmann^) an einem Hunde vor: 

1. Vor der Narkose: 

Temp. N 

5. September . . . 38,4 2,54 

6. „ ... 38,6 5,52 

7. „ ... 38,5 2,65 


1) Falta, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 86. Heft 4. 

2) Rubner, Die Gesetze des Energieverbrauchs 1902. S. 370. 

3) Strass mann, Virchows Archiv Bd. 115. 
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2. Nach der Narkose: 


8 . September 

. 38,4 

2,79 

9. 

. 39,1 

2,96 

10 . 

. 38,8 

2,682 


Die Temperatur stieg bei der Chloroformnarkose um 0,6®, die N-Ausscheidung 
in einer der Wärmesteigerung entsprechenden Grösse. 


. I Differenz 0,26® 


Mittlere Temperatur an den drei Vortagen . . 88,5 

„ „ ,, „ „ Narkose tagen . . 38,76 j 

„ N-Ausscheid. ,, „ „ Vortagen . . . 2,57 i 

: „ „ ; NTkolug.« . , 2 ;,,) 0,24 g 

Die Temperatursteigerung in Strassmanns Versuchen ist aber sehr auffallend, 
da nach Scheinessons^) Versuchen eine beträchtliche Temperaturabnahme in der 
Chloroformnarkose eintritt, trotz gleichzeitiger Beschränkung des Wärmeverlustes von 
der Haut. Käst und Mester^) beziehen sich danach auch mit Unrecht auf die 
Ergebnisse von Strassmanns Versuchen, um die von ihnen gefundene, beträchtliche 
Zunahme der Azidität des Harns nach der Chloroformnarkose zu erklären. 


VII. Der Eiweisstoffwechsel bei Dyspnoe. 

A. Frankel^) hat wiederholt die Behauptung aufgestellt, dass durch 
die Einflüsse der Dyspnoe eine Menge von Organeiweiss abgeschmolzen 
und in die Zirkulation befördert werde. Bei Erniedrigung des Luftdrucks 
auf eine halbe Atmosphäre im pneumatischen Kabinett war nur „eine 
geringfügige Aenderung der Stickstoffausscheidung“ bemerkbar. Bei sehr 
starker Herabsetzung des Sauerstoffgases schieden allerdings seine Hunde 
— zwar nicht während der Versuchsdauer, aber in den nachfolgenden 
Tagen — mehr Stickstoff aus; aber nach meiner Meinung nicht aus 
Mangel an Sauerstoff, auch nicht wegen der Verzögerung der Resorption 
der Nahrung im Darm, sondern weil ihr Nervensystem in einen 
abnormen Erregungszustand versetzt war. Das geht aus Frankels 
Versuchsprotokollen deutlich hervor. Auf Seite 93 ihres Buches schreiben 
Frankel und Geppert^): 

„Dagegen machen sich ausnahmslos nervöse Symptome bemerkbar, 
welche jedenfalls eine Folge der veränderten Sauerstoffzufuhr zum Gehirn sind, und 
so schnell einen so bedeutenden Grad erreichen, dass der Hund gezwungen ist, sich 
lang ausgestreckt im Käfig hinzulegen.“ Auf die grosse Bedeutung der Nerveneinflüsse 
auf den erhöhten Eiweissstoffwechsel habe ich schon auf dem 23. Kongress für innere 
Medizin bingewiesen. Hier will ich nur w^eiter anführen, dass bei gemischter Kost 
auch Frankel und G. Klemperer nur geringe Erhöhung der Stickstoffausscheidung 
durch die Dyspnoe beobachtet haben und Senator, Albitko und v. Ferray, 
Penzold und Fleischer^) überhaupt keine Aenderung bei massigen Respirations¬ 
hindernissen (Sauerstoffgehalt der Luft = 7—5 pCt.). Köhlers®) Versuche über 

1) Scheinesson, Untersuchungen über den Einfluss d. Chloroform etc. Diss. 
Dorpat 1868 zitiert nach Funke, Physiologie Bd. I. S. 330. 

2) Käst und Mester, diese Zeitschr. 1891. 

3) A. Frankel, Virchow^s Archiv. Bd. 67. S. 273. 

4) Frankel nud Geppert, Ueber d. Wirkungen d. verdünnten Luft. Berlin 1883. 

5) Penzoldt und Fleischer, Virchows Archiv. Bd. 87. S. 210 und 260. 

6 ) Köhler, Archiv f. experiment. Pathol. Bd. 7. 
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die Wirkung einer Verengerung der Trachea bei Kaninchen sind für unsere Frage in 
keiner Richtung verwendbar, weil das Respiralionshindernis, also die ungenügende 
Aufnahme von SauerstofT in einem Atemzuge durch Vertiefung dieses Atemzuges 
kompensiert wurde, v. Noordens^) Kranke mit Dyspnoe infolge einer luetischen 
Kehlkopfslenose, die sich im Hungerzustande befand, schied bei guter Diurese 7,0— 
5,7—6,1 g Stickstoff aus, also normale Werte. Eich hörst 2) fand bei croupkranken 
Kindern keine V-ermehrung des Harnstoffs. 

Wie bei Luftverdünnung in der Stickstoffausscheidung, so tritt auch nach 
.\. Loewy^) in der Funktion derjenigen Systeme, die die Sauerstoffzufuhr zum Orga¬ 
nismus besorgen, keinerlei Veränderung hervor. Den Gaswechsel durch einen 
Aufenthalt von einigen Stunden in den Lufthöhen von 4000 ra (Ballonfahrt) fanden 
N. Zuntz und v. Schrötter^) nicht wahrnehmbar beeinflusst, und ebensowenig 
L. Zuntz bei künstlicher Herabsetzung des Sauerstoffpartialdrucks im pneumatischen 
Kabinett. Ebenso bewegt sich nach Matth esbei Erkrankungen der Atmungs¬ 
und Kreislauforgane — mit Ausnahme der schweren Zustände — die Sauerstoff¬ 
aufnahme und die Kohlensäureabgabe in den, dem normalen Stoffwechsel ent¬ 
sprechenden Grenzen, und im arteriellen Blute ändert sich weder der 0- noch der 
COg-Gehalt (Geppert und N. Zuntz). 

Wenn nun auch nach den Versuchen von Penzold und Fleischer „Sauer¬ 
stoffmangel allein ohne dyspnoetische Muskelarbeit am gleichmässig ernährten Hunde 
sogar eine Verminderung des Harnstoffs“ hervorruft — „im Ganzen keine oder nur 
geringe absolute Vermehrung des Harnstoffs eintritt“ —, so muss man die von den¬ 
selben Autoren bei tracheotomierten Hunden gefundene, nicht unerhebliche 
Harnstoffausfuhr den mit der Tracheotomie verbundenen Schädigungen zur Last 
legen, in erster Linie den Nervenverletzungen. 

Die Annahme von G.K lern per er, dass chemische Stoffe, die sich bei der starken 
Muskelaktion während der Dyspnoe bilden, in die Zirkulation gelangen und das or¬ 
ganische Eiweiss zerstören, basiert nur auf der Analogie der Vergiftung mit Phosphor, 
Arsen, Chloroform etc. Diese Analogie ist aber hinfällig, weil bei alP diesen Giften gar 
keine höhereN-Äusscheidung stattfindet, und wo sie gelegentlich erscheint, von anderen 
Einflüssen, nicht aber von den direkten Einflüssen auf das Gewebseiweiss bedingt ist. 

Wäre es richtig, dass toxische Stoffe den Eiweisszerfall steigern können, so ist 
es nicht zu begreifen, warum der unter gewissen Verhältnissen bei Dyspnoe vor¬ 
kommende Eiweisszerfall durch reichliche Fettgaben auf die Grenze des normalen 
herabgedrückt werden kann, da das kreisende Gift doch nicht in seiner supponierten 
spezifischen Aktion auf Eiweiss durch die Gegenwart von Fett geschwächt wird. — 

Aus diesen Darlegungen ergeben sich folgende Schlüsse: 

1. Der Eiweissstoffwechsel bei Dyspnoe bleibt unverändert. 

2. Der Eiweissstoffwechsel bei Dyspnoe steigt, wenn zur Dyspnoe 
hinzutreten: 

a) ein Hungerzustand des Tieres; 

b) Erregungen der Nerven, zum Teil durch Schraerzempfindungen, 
psychische Einflüsse, Kohlensäureanhäufung etc., namentlich dann, wenn 
der Eiweissbestand des Körpers durch den Hungerzustand in ein labileres 
Gleichgewicht gekommen ist. 

1) V. Noorden, Lehrbuch der Krankheiten des Stoffwechsels. S. 318. 

2) Eich hörst, Virchows Archiv. Bd. 70 und 74. 

3) A. Loewy, Verhandl. der physiol. Ges. zu Berlin. 27. August 1894. 

4) Zuntz und v. Schrötter, Pflügers Archiv. Bd. 92. 1902. 

5) Matthesinv.NoordensHandb.d.Pathol.d.Stoffwechsels. II.Aufl. Bd.l. S.849. 
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VUL Der Eiweisstoffwechsel nach Blntentziehnng. 

J. ßauer^) und J. Jürgensen2) haben bei Hunden nach Entziehung von 
ca. 28 pCt. des Gesamtblutes eine Steigerung der Eiweisszersotzung beobachtet, 
welche sich auf 5 Tage ausdehnte und im Mittel pro Tag 13,5 pCt. betrug. Ebenso 
sprechen A. FränkeP), R. Kolisch^) und Magnus Lewy^) für das Vorkommen 
einer posthämorrhagischen Azoturie. Dieser Befund nach Aderlässen hätte insofern 
nichts Bemerkenswertes, als ja bekanntlich nach einem Aderlass, ebenso wie bei Ueber- 
leitung des Blutes aus der Karotis in die Vena jugularis externa bei demselben Tiere 
die Körpertemperatur oft in die Höhe geht®). Aber H. Strauss^) hat in 4 Ver¬ 
suchen in „einwandsfreier Weise“, wie er sagt, gezeigt, dass unter dem Einfluss von 
Aderlässen eine erhöhte N-Ausscheidung nicht stattfindet. C. Speck®) beruft sich 
demnach mit Unrecht auf die obigen Versuche als Beweis dafür, dass Sauerstoffmangel 
das organisierte lebende Eiweiss angreift und nicht eine Steigerung des oxydativen 
Stoffwechsels stattfindet. Auch bezweifelt v. Noor den®) dieselbe, da er sie in zwei 
Fällen von schweren Blutungen nicht stärker fand, als sie dem Hungerzustand der 
Erkrankten zukam. As coli und Draghi^®) haben bei 5 Personen, welchen .sie 
200—475 ccm Blut entzogen haben, keinen erkennbaren Einfluss auf den Eiweiss¬ 
umsatz beim Menschen erkennen können. Unter seinen 7 Fällen von Magenblutungen 
hat H. Strauss allerdings 4mal eine erhöhte N-Ausscheidung konstatiert. Wie aber 
diese bewertet werden müssen, erkennt man u. a. daraus, dass Strauss selbst 
schreibt, dass man mit der Möglichkeit rechnen muss, dass die hohen N-Werte auch 
durch Resorption der Blutmassen im Darm bedingt sein können. Seine Tabelle gibt 
keine Aufschlüsse über Temperaturverlauf und sonstiges Befinden der Kranken. 

IX. Der Eiweisstoffwechsel bei Muskelarbeit. 

Das Verhalten des Stickstoffs bei Arbeitsleistung bildet einen ge¬ 
wichtigen Beweis für meine Meinung ^^), dass ein erhöhter Eiweissumsatz 
nicht durch erhöhte Muskelaktion an sich, sondern nur durch besondere 
extraordinäre Einwirkungen des Nervensystems oder der Fermente 
auf die Zellen stattfindet. Denn eine Steigerung der N-Ausscheidung 
bei forcierter Muskelarbeit findet nach den exakten Versuchen von Draper, 
Lehmann, C. Voit^-) und Bischoff, Pettenkofer und Ranke, Fick, 
Wislicenus, Oppenheim^®), F. Hirschfeld, Caspari^^), Bernstein^®) 


1) J. Bauer, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 8. 1872. S. 567. 

2) Jurgensen, v. Ziemssens Handb. d. allg. Therapie. 1. 11. 1886. S. 204. 

3) A. Fränkel, Charite-Annalen. Bd. 3. S. 292. 

4) R. Kolisch, Wiener klin. Wochenschr. 1897. No. 26. 

5) Magnus-Levy, Virchows Archiv. No. 152. 

6 ) Ed. Aronsohn, Allgemeine Fieberlehre. Berlin 1906. 

7) H.Strauss, v.Noordens Handb.d.Pathol.d.Stoffwechsels. 1906. Bd.l. S.888. 

8 ) Speck, 1. c. S. 23. 

9) V. Noorden, Lehrbuch d. Pathol. d. Stoffwechsels. 1893. 

10) Ascüli und Draghi, Berl. klin. Wochenschr. 1900. No. 47. 

11) Ed. Aronsohn, Verhandl. d. Kongresses f. innere Med. 1906. 

12) C. Voit, Handbuch d. Physiol. von L. Hermann. Bd. 6. Teil 1. S. 187/199. 

13) Oppenheim, Pflügers Archiv. Bd. 23. 

14) Caspari, Pflügers Archiv. Bd. 83. 1901. 

15) Bornstein, Pflügers Archiv. Bd. 83. 1901, 
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A. Loewy^), J. Kau pp-) u. A. nicht statt. Muskelarbeit ist im Gegen¬ 
teil von besonders günstigem Einfluss auf Eiweissansatz. 

Bornstein^) setzte in 18 Arbeitstagen ca. 800 g Muskelfleisch an. Bei Muskel¬ 
arbeit werden nur die Kohlenhydrate des Muskels in Anspruch genommen. 

Für eine ausnahmsweise von Krummacher, Pflüger^), Zuntz und Schum¬ 
bur g^) u. A. bei kurzdauernder Arbeit, wie Bergsteigen etc., beobachtete massige 
Steigerung der Eiweisszersetzung nach Muskelarbeit werden verschiedene Gründe 
[Oppenheim®), G. Klemperer"^)] angegeben. 

C. Speck®) hält auch die Versuche von Pflüger für nicht beweiskräftig wegen 
der Geringfügigkeit und Unregelmässigkeit der durch die Muskelleistung erzielten 
Mehrausscheidung von HarnstoflT, namentlich aber wegen der verspäteten Ausscheidung; 
seine eigenen Arbeiten zeigten vielmehr, dass die vorliegenden Harnstofifbestimmungen 
die Notwendigkeit der Beteiligung des Eiweisszerfalles an der Kraftentfaltung durchaus 
nicht beweisen. Mir erscheint am plausibelsten die Erklärung von C. Voit (1. c.) für 
die, z.B. bei Pferden gelegentlich gefundene Erhöhung des Eiweissverbrauchs, nämlich 
die grössere Wasseraufnahme und Harnmenge bei der Muskelarbeit, ferner der ver¬ 
stärkte Säftekreislaaf, vorzüglich aber der Fettverlust bei unzureichendem Ersatz; 
auch soll nach Voit der grössere N-Verlust im Beginn des Versuches abhängig sein 
von der Menge des im Körper kreisenden labilen Eiweisses. Die Verluste an N, die, 
wie gesagt, in allen Fällen sehr klein sind, werden um so geringer, je mehr der 
Kalorienwert der Nahrung der Zunahme der Arbeitsleistung entspricht, und wenn die 
forcierte Arbeit bei N- und Kalorien-Gleichgewicht begonnen und längere Zeit aus¬ 
geführt wird, so kann sogar nach Pflüger, Caspari, Bornstein, A. Loewy 
N-Ansatz stattfinden. Es bleibt also bei dem alten Satze von C. Voit, dass die 
Muskelarbeit nicht auf Kosten verbrennenden Eiweisses zustande 
kommt. 

X. Der EiweisstofFwechsel bei Wärmestauung. 

Man hatte sich der Hoffnung hingegeben, durch Versuche über die 
N-Ausscheidung bei lirhöhung der Körperwärme durch Stauung die Frage 
lösen zu können, ob der vermehrte EiweissstolTwechsel im Fieber ein 
primärer sei, oder ob die Temperaturerhöhi\ng der primäre Vorgang, die 
gesteigerte Zersetzung aber die Folge davon sei. Ich halte diesen Modus 
procedendi zur Lösung dieser Frage für tjinen nicht einwandsfreien, und 
darum für keinen glücklichen; denn bei der Einwirkung hoher Temperaturen 
auf die Haut, namentlich im heissen VVasserbade, müssen in erster Linie 
die Nerven der stärker durchbluteten Haut gereizt werden, welche 
sogleich reflektorisch die Hirnzentren reizen. Dauert die Ueberhitzung 
des Körpers im Wasserbade längere Zeit, und ist diese noch gar extra- 
ordinär stark, so treten im Körper von Sekunde zu Sekunde mehr 
Reizstoffe auf, sowohl durch die Verstopfung aller Poren, als 

1) A. Loewy, Engelraanns Archiv. 1901. 

2) J. Kau pp, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 43. 1902. 

3) Bornstein, Pflügers Archiv. 1901. Bd. 83. 

4) Pflüger, in seinem Archiv. Bd. 50. 

5) Zuntz und Schumburg, Arbeiten aus d. lierphysiol. Inst, zu Berlin. 1901. 

6 ) Oppenheim, Pflügers Archiv. Bd. 23. 

7) G. Klemperer, Diese Zeitschr. Bd. 16. 

8 ) C. Speck, Ergebnisse der Physiologie. Jahrg. 11. Abt. 1. S. 8. 
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auch durch die sich steigernde Hitze. Die schon von Anbeginn der 
Erhöhung der WasseHemperatur in neuen Reizzustand versetzten Nerven 
der Haut und d^r Blutgefässe sowie die Zentralorgane werden durch die 
nun auch in de;i Gewebssäften auftretenden Reizstoffe noch mehr gereizt. 
Die Experimentatoren [z. B. Schleich^)] nahmen Bäder von 40—41,5® 
und blieben in diesen ^ 4—1 Stunde. Wie sehr das Gehirn bei Wärme¬ 
stauung leidet, geht sichtlich daraus hervor, dass Schleich einmal das 
Bad wegen Kopfschmerzen schon nach 20 Minuten verlassen musste, 
und dass man, ‘wie jeder weiss, nach heissen Bädern, auch wenn die 
Wärme nur 37—äS® erreicht hat, eine allgemeine Nervenermattung und 
Prostration empfindet. In der Tat, wenn die Respirations- und Zirku¬ 
lationszentren so gereizt werden, dass die Zahl der Respirationen und 
Pulse mächtig .in die Höhe geht, wie soll dann das Wärmezentrum allein 
integer, von den Hitzwellen und neuen Reizstoffen verschont bleiben? 
Und kann man sich denn wundern, dass in solchen Fällen allgemeiner 
üeberreizung zuweilen auch eine erhöhte Eiweissausscheidung stattfindet, 
ohne dass der erhöhte Eiweissumsatz eine direkte Folge der Erwärmung 
der Körperzellen zu sein braucht*:* üebrigcns hat auch selbst Schleich, 
wenn man seine Experimente genauer prüft, nicht immer einen erhöhten 
Eiweisstoffwechsel gehabt; ja manchmal sogar eine verminderte N-Aus-^ 
Scheidung. 

Man lese Schleichs Tabelle S. 87: 
vom 3. zum 4. Versuchstage stieg die Harn stoffmenge von 36,0 auf 40,93 = 4,93 g 


5. 


11 11 

38,6 „ 41,91 = 3,31 g 

7. 

11 11 11 

11 11 

„ 37,6 „ 42,9 = 5,3 g 



und betrug auch am nächsten Tage 43,59 g 

13. 

14. 

Harnstoffmenge 

von 38,74auf40,9 = 2,16 g 

15. 

„ 16. 

11 

37,51 „ 39,50 = 2,0 g 

18. 

,1 19. 

11 11 

„ 37,04 „ 40,28 = 3,24 g 

„ 40,84 „ 45.41 = 4,77 g 

20. 

„ 21. (Badetag) 

n V 

25. 

„ 26. (Badetag) fiel 

11 

,, 37,38 „ 37,18 minus 0,2! 


Bei dieser Versuchsreihe haben wir also bisher als Resultat, dass von den zwei 
Badetagen nur an einem, dem ersten, vielleicht eine Steigerung des Hamstolfes eintrat, 
die aber sogar dreimal von den Normaltagen übertroffen wurde. Bemerkenswert 
ist auch die geringe Harnstofl'ausscheidung am 2. Badetage, trotzdem Schleich eine 
Stunde lang in dem Wasser von 40® verweilt hatte. Erst als Schleich das Experiment 
forcierte, und sich keine Ruhe gönnend, noch an den beiden folgenden Tagen die 
heissen Bäder von 40,5—41,5® mit einer Mundhöhlentemperatur von 39,5^—39,7® 
fortsetzte, da ging die Harnstoffausscheidung tatsächlich in die Höhe, 

In der zweiten Versuchsreihe ist die Harnstoffmenge weder an dem Badetage 
mit zwei Badem von 40,0 und 41,55® mit Mundtemperatur von 35»,4 und 39,9® 
noch an den darauffolgenden Tagen prozentisch nach der Harnmenge gestiegen. 
2,42 zu 2,52 (1. Badetag) und 2,76 folgende Tage. 

Eine Verminderung der Harnstotfausscheidung nach dom Doppelbade von 
40—41® und Mundhöhlentemperatur von 39,6® findet sich in der 4. Versuchsreihe, 
8 . Versuchstage (1. c. S. 101), und zwar betrug die Harnstoffmenge aus den Tagen 

1) Schleich, Archiv f. experiment. Pathol. 1875. Bd. 4. 
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vor dem Badetage ca. 34,5 g, am Badetage nur 28,5 g, also ein Minus von 6 g Harn¬ 
stoff trotz der zwei heissen Bäder! 

Berücksichtigt man die geringe Harnmenge dieses Tages und rechnet man noch 
den folgenden Tag, der auch ein Badetag war (an dem Schleich das Bad wegen 
Kopfschmerzen nach 20 Minuten verlassen musste), hinzu, so haben wir 28,53-[-43,39 
= 35,96 g pro die, also eine Harnstoffmenge, welche der der normalen Tage (z. B. 
4. Versuchstag mit 35,65 g) entspricht. Auch scheint mir sein Badeexperiment an 
einem Manne mit progressiver Muskelatrophie zur Entscheidung der vorliegenden 
Frage nicht gut gewählt. 

Sehen wir weiter die Versuche anderer Forscher über den Einfluss 
der Wärmestauung auf den Eiweissstoffwechsel, so finden wir solche mit 
positivem und negativem Ergebnis. Aber die Versuche, welche einen 
erhöhten Eiweissstoffwechsel bei Anwendung heisser Bäder ergaben, wie 
die von Bartels^), von Frey und Heiligenthal, Formanek und 
Topp, erklärten schon andere Kritiker für nicht einwandsfrei. Naunyn^) 
hat nur einen einzigen Versuch bei einem Hunde angestellt, dessen 
Temperatur er durch ein Dampfbad auf 42,5® gebracht hat, also auf eine 
Temperatur, die nicht allein die höchste Fiebertemperatur des Hundes 
übersteigt, sondern die schon deletär zu wirken beginnt, da nach 
Obernier®) und Ackermann*) bei warmblütigen Tieren die tötliche 
Wirkung der Lufttemperatur bei 40® beginnt: Der Tod erfolge bei 
43—45® C., und zwar durch Lähmung der Zentralorgane des 
Nervensystems, nachdem eine starke Erregung desselben vor¬ 
angegangen war; diese Erregung dokumentiert sich aber nicht allein 
durch beträchtliche Erhöhung der Atem- und Pulsfrequenz, sondern auch 
durch erhöhten Ei weisszerfall! Wenn wir nun gar von einer Verminderung 
des Harnstoffes und zwar um 0,35 pCt. für 1® R. in den Versuchen von 
Kaupp und Bornstein und Wiek hören, und dass C. F. A. Koch®) in 
seinen an sich selbst angestellten Versuchen niemals eine Erhöhung der 
Stickstoffausscheidung fand, so kommen wir zu der Folgerung, dass man, 
wenn wirklich hin und wieder bei maximaler Erwärmung des Tierkörpers 
ein erhöhter Eiweissstoffwechsel stattfindet, noch nicht berechtigt ist, 
die Behauptung aufzustellen, dass dann die erhöhte Stickstoffausscheidung 
durch die Einwirkung der höheren Wärmegrade auf die Muskelzellen, 
d. h. durch verstärkte chemische Reaktion der Wärme bedingt sei. 
ln solchen forcierten Experimenten werden nicht die Muskeln, sondern 
zuerst die Haut, die reflexreichen Hautnerven, und das in der Haut 
zirkulierende Blut bebrüht, dann das Zentralnervensystem mit heissem 
Blute durchflutet und gereizt, so dass mit Recht Magnus-Lewy®) für 

1 ) Bartels, Greifswald med. Beiträge. Bd. 3. Heft 1. 

2) Naunyn, Reichards Archiv 1870. 

3) Obernier, Centralbl. f. med. Wiss. 1866. 

4) Ackermann, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. II. 

5) C. F. A. Koch, Zeitschr. f. Biologie 1883. 

6 ) Magnus-Levy in v. Noordens Handbuch der Ernährungslehre. 1906. S.267. 
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(iic in Frage stehenden Fälle sagen kann, dass die von der Haut aus¬ 
gehenden, durch das Gehirn zu den Geweben geschickten Reize „um- 
stimmend wirken und die Organe zu kräftigerer Arbeit befähigen^. 
Auch C. Hirsch und Ottfried Müller^) wiesen durch experimentelle Ver¬ 
suche nach, wie sehr sich die Haut vor allen anderen Organen bei einem 
Aufenthalt in einem warmen Wasserbade erwärmt. Schon nach einem 
Aufenthalt von nur 5 Minuten in einem Bade von 40® steigt die 
Hauttemperatur um 10®, die Muskeltemperatur um 9,5® die Leber¬ 
temperatur aber nur um 1,3®, und die Haut bleibt während des ganzen 
Versuches das heisseste Organ. Wie sehr Aenderungen der Temperatur 
der Luft auf die Hautnerven wirken, kennen wir aus dem Leben der 
Winterschläfer. Bringt man einen Winterschläfer unmittelbar aus der 
Kälte in ein warmes Zimmer, so erwacht er, während in dem¬ 
selben Zimmer andere Tiere ruhig weiter schlafen können (L. Merz- 
bacher^). Seine Temperatur beginnt erst nach dem Erwachen zu steigen! 
Und diese Wärme schafft er sich durch selbständige und so energische 
Produktion, dass sie die Verwunderung aller Naturforscher herausgefordert 
hat. Ein Ziesel erwärmt sich innerhalb 10 Minuten um 20°, eine 
Fledermaus in 14 Minuten von 11 auf 33®, ein Murmeltier in 3—4 Stunden 
um 30®. Diese Vorgänge können natürlich nur so erklärt werden, dass 
den Körperzellen vom Zentralorgan aus Impulse zufliessen, welche einen 
lebhaften Stoffwechsel in denselben bedingen. Die Zellen führen selbst 
bei bestehender Zirkulation nur eine vita minima fort, wenn der Einfluss 
des Zentralnervensystems teilweise oder ganz ausgeschaltet wird, wie im 
Schlaf oder bei Kurarevergiftung. 

Was die direkte Einwirkung von Wärme auf den Muskel betrifft, 
so können die Experimente von Pick deswegen nicht als Parallele 
herangezogen werden, weil Fick die Muskeln in aussergewöhnlichen 
Temperaturdifferenzen untersuchte, die kalten Muskeln bei 6—9®, die 
warmen bei 29—31®, also leicht grössere Ausschläge in der Wärme¬ 
produktion des Muskels erzielen konnte. Die Wärraeproduktion des 
Muskels durch Erhöhung der Temperatur ist nach 0. Frank®) jedenfalls 
eine geringfügige. Dagegen reagieren von allen Geweben auf Erhöhung 
der Körperwärme die Nerven am ehesten und stärksten. Dass bei der 
Einwirkung von Kälte auf die Hautnerven durch kalte Bäder eine er¬ 
höhte Wärmeproduktion folgt, das wissen wir schon von Liebermeister 
und Juergensen; natürlich steigt auch dann die Harnstoffexkretion 
(Penzold und Fleischer). 

Bei langdauernder Einwirkung hoher Wärmetemperaturen auf den 
Körper (z. B. Marschieren von Soldaten bei drückender Hitze) spielt 


1) Hirsch und Müller, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 75. 

2) Merzbacher, h]rgebnisse der Physiologie. Jahrg. III. S. 224. 

3) 0. Frank, Ergebnisse der Physiologie. Jahrg. IIl. 2. Abt. S. 469. 

ZfMt^ehr. f. kliu. Hedizin. 61. Bd. H. 1 u. 2 . J 
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noch ein anderer Faktor im Nervcnlcben des Individuums eine nicht 
geringe Rolle, nämlich die Austrocknung. Schon die Trockenheit 
eines einzigen Organs, der Zunge oder des Rachens, versetzt nicht selten 
einen Menschen in Aufregung, ja in Verzweiflung. Denning^) aber fand 
in allen Versuchen an Hunden und in den meisten an Menschen in der 
Durstperiode eine stärkere, und von Tag zu Tag steigende N-Ausscheidung, 
von 16 g ansteigend auf 22 g. W. Straub-) berechnet die Erhöhung der 
N-Ausfuhr auf ca. 3,2—9,9 pCt. Bemerkenswert ist noch das Faktum, dass 
während der letzten Tage der Durstperiode in Dennings Versuchen mit 
dem steigenden Ei weisszerfall auch die Temperatur des Tieres in die 
Höhe ging. 

lieber den Umfang und die Art der durch die Austrocknung be¬ 
wirkten Nervenreizung kann man sich ein Bild machen, wenn man 
einerseits erfährt, dass durch die erhöhte Wasserabgabe 100 g Serum 
13,4—23 g Wasser abgaben, dass das spezifische Gewicht des Blutserums 
um --®-®/iooo steigt, dass die Zahl der roten Blutkörperchen sich um 
5—700 000 vermehrt und der Hämoglobingehalt um 1—2 pCt. zunimmt 
(Denning), andererseits man sich auch erinnert, wie sehr das Nerven¬ 
system auf scheinbar geringfügige Aenderungen in der Zusammensetzung 
des Blutes reagiert, wie sogar Fieber entsteht beim Einleiten von 
indifferenten Salzlösungen oder unterkohlensaurem Natron ins Blut, oder 
schon beim Uraleiten des Blutes aus der Arterie in die Vene bei dem¬ 
selben Tiere. Durst wird ja ungleich schwerer vom Körper ertragen als 
Hunger; Tauben sterben an Durst schon nach 4 Tagen, an Hunger nach 
12 Tagen. 

Es darf schliesslich nicht ausser acht gelassen werden, dass bei der 
üeberhitzung aller Körpergewebe höchst wahrscheinlich auch eine ver¬ 
mehrte Bildung und eine verstärkte Wirkung, „Aktivieren“ der Fermente 
zustande kommt, da die Fermente das Optimum ihrer Wirkung bei 35—45® 
zeigen und der weiteste Bereich ihrer Wirkung in den die 
normale Temperatur des Körpers überschreitenden Temperatur¬ 
höhen liegt. 

Also auch in diesem Kapitel über den Eiweissstoffwechsel bei 
Wärmestauung tritt die grosse Bedeutung der Nerven und Fermente für 
den Ablauf der Stoffwechselvorgänge in den Vordergrund. Darum glaube 
ich, dass nicht von toxischen Einflüssen, sondern von den Gesetzen über 
das Anschwellen und Abschwellen der in den Nerven vom Zentralorgan 
/.u den Muskeln und umgekehrt verlaufenden elektrischen Ströme und 
von den Faktoren, welche die Fermente aus dem inaktiven in den aktiven 
Zustand überführen, der Stoffwechsel und die Wärraebildung im normalen 
und fiebernden Tiere abhängig ist. 

1) Denning, Zeitsclir. f. diät, physik. 'riierapio. ISOS. 

2) Straub, Zeitschr. f. Biologie. 1899. No. 38. S. 537. 
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XL Schlusssätze. 

1. Die Erhöhung des Eiweissstoffwechsels ist abhängig 
von Nerven- und Ferraentwirkungen. 

Die Annahme eines toxischen Eiweisszerfalls ist un¬ 
begründet. 

•2. Eine Erhöhung des Eiweissstoffwechsels kommt nur vor bei 

a) Verarmung von Körperzellen an Kohlenhydraten und Fett. 

b) Fieber und exzessiven Nervenerregungen. 

c) Kachexie. 

3. Der erhöhte Eiweissumsatz im Fieber ist eine Folge der dem 
Fieberprozesse zugrunde liegenden erhöhten Innervation der Zellen 
(Reizung des Wärmezentrums). 

4. Der erhöhte Eiweisszerfall im Fieber ist eine für den Fieber¬ 
zustand charakteristische Eigentümlichkeit. 

5. Die Krebskrankheit geht nicht mit einer erhöhten Stickstoff¬ 
ausscheidung einher; eine solche wird nur beobachtet bei Hinzutritt von 
Fieber oder Verarmung der Körperzellen an Kohlenhydraten und Fett, 
oder wenn aus dem zerfallenden Karzinom heterolytische Fermente in 
die Zirkulation gelangen. 

6. Die Basedowsche Krankheit verläuft mit völlig normalem 
Stoffwechsel, wenn sie nicht mit Fieber oder exzessiven Nervenerregungen 
kompliziert ist. 

7. Die perniziöse Anämie zeigt normale Harnstoffausscheidung. 
Ist die Krankheit mit Fieber verbunden, so steigt auch die Harnstoff¬ 
ausscheidung. 

8. Bei fieberlosen Phthisikernist der Eiw^eissstoffwechsel nicht 
erhöht. 

9. Die erhöhte N-Ausscheidung bei Phosphor-, Arsen- und 
Chloroformvergiftung hat ihren Grund in der gleichzeitig vor- 
kommenden Temperatursteigerung. 

10. Bei Pyridin Vergiftung erklären die Schädigungen der Nerven, 
Blutzersetzungen, Auftreten von fibrinöser Pneumonie und Temperatur¬ 
schwankungen den erhöhten Eiweisszerfall. 

11. Nach PhloretinVergiftung tritt nur mit der Erhöhung der 
Warnaeproduktion eine Erhöhung des Gesamtstickstoffwechsels auf. 

12. Die bei Blutentziehung, Dyspnoe, Muskelarbeit und 
Wärmestauung hin und wieder — sehr selten — beobachtete Steigerung 
der Stickstoffausscheidung ist auf einen der unter 1 angeführten Gründe 
zuräckzuführen. 
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Kleineie Mitteilungen. 


1 . 

Aus dem ehern. Laboratorium des Allgemeinen Krankenhauses in Lemberg. 
Vorstand: Dr. W. v. Moraczewski. 

Ueber Purpura bei Typhus abdominalis. 

Von 

W. V. Moraczewski (Carlsbad.) 

Der Aufsatz von Fritz Meyer und Werner Neumann in dieser Zeitschrift, 
Bd. 59, Heft 1, S. 133, bewog mich, über folgenden Fall zu berichten, obgleich ich 
anfangs der Meinung war, dass die Beobachtung ebensogut nicht publiziert bleiben 
könnte. Es handelte sich um eine 63 Jahre alte Kranke, welche vor einem Jahre 
mit Diabetes mellitus levis in meine Behandlung gelangte. Die Patientin war nicht 
hereditär belastet, hatte keine besonderen Krankheiten durchgemacht und zeigte nur 
eine ausgesprochene Neigung zurAdipositasundGicht. Letzteres äuserte sich in Gelenk- 
.'^chmerzen und Bronchitiden, welche mit der Zeit ein massiges Emphysema pulmonum 
veranlasst hatten. Der Zucker Hess sich leiclit durch massige Diät vertreiben und in 
diesem Jahre sah ich die Kranke zuckerfrei mit einer J'oleranz von etw^a 100—200 g 
Kohlehydraten in au.sgezeichnetem Gesundheitszustände. Auf der Reise hatte sie un¬ 
gekochtes Wasser getrunken in einem Orte, wo Typhus beständig herrscht und darauf 
hin erkrankte sie etwa am 10.—12. Tage. Sie klagte über Leibschmerzen und fieberte 
bis 38,5®. Keine Roseola, keine Benommenheit, etw^as Kopfschmerzen und eine 
Katzenzunge. Wegen des grossen Panniculus adiposus war es schwer, eine Milzver- 
grösserung sicher festzustellen; die l.ieber war auch früher gross gewesen. Der Stuhl 
regelmässig, nicht typisch, Harn normal. 

Es war unmöglich, eine bakteriologische Untersuchung auszuführen, da die 
Kranke es nicht haben wollte, und so blieb die Diagnose ziemlich unsicher, obgleich 
die Kranke entschieden den Eindruck eines leichten l'yphusfalles machte und die 
Temperaturkurve durch ein geringes Ansteigen dieser Vermutung eine Stütze gab. 

ln der zweiten Krankheitswoche beobachtete ich am ganzen Körper kleine 
Petechien, welche, vollkommen schmerzlos und beim Druck nicht erblassend, eine 
typische Purpura haemorrhagica darboten. Nach 24 Stunden verschwammen die 
roten Punkte und bildeten handtellergrosse und noch grössere Flächen von zyano¬ 
tischer, fast schwarzer Farbe, welche besonders stark an den Extremitäten auftraten, 
bis zu den Nates reichend. Schwächer, aber doch sehr deutlich waren sie im Gesicht 
und an den Ohren zu sehen. Bauch und Rücken waren fast ganz frei. Die Unter¬ 
suchung von Harn und Kot ergab keine Spur von Blut, auch der Auswurf, welcher 
imuier beobachtet wurde, wies keine Veränderung auf, es bestand kein Nasenbluten, 
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kein Ausfluss aus den Genitalien. Die Purpura beschränkte sich auf die äussere Haut. 
Trotz dieser scheinbar benignen Form kollabierte die Patientin so sehr, dass nur sehr 
grosse Dosen Kampher subkutan die Herztätigkeit erhalten konnten. Nach vier Tagen 
trat nochmals ein schwächerer Ausbruch der Purpura und ein neuer Kollaps auf, 
w’obei es zu noch mehr bedrohlichen Erscheinungen kam. Man musste angesichts dos 
sich einstellenden Lungenödems einen Aderlass machen, danach durch sehr grosse 
Aetherinjektionen (4 Spritzen) und Alkohol und Zucker innerlich die Kranke stärken. 
Bei dieser Diät erschien der Zucker im Harne (2,5 pCt.) mit einer ausgesprochenen 
Polyurie und einem grossen Durstgefühl. Als das Schlimmste überstanden war und 
man hoffen durfte, die Patientin am Leben zu erhalten, w'ar unsere erste Sorge, die 
Purpuraflecke zu heilen und das war keine geringe Aufgabe. Die grossen Flecke 
zeigten alle in der Mitte einen Schorf, unter welchem eine tiefe Zerstörung des Ge¬ 
webes, oft 2—4 cm in die Tiefe reichend, zu sehen war. Allmählich heilten die 
Wunden durch Granulation unter Zurücklassen bedeutender Narben. Selbstverständ¬ 
lich sorgten wir zugleich dafür, durch passende Diät die Kranke zuckerfrei zu machen, 
was auch ohne Weiteres gelang und wohl nicht ohne Bedeutung für die Heilung der 
Wunden gewesen ist. 

Wir referieren über diesen Fall deshalb, weil hier eine sehr leichte Form des 
Typhus zu einer immerhin bedeutertden Hautblutung führte im Gegensatz zu den 
beobachteten Fällen, wo bei einer Blutdiathese auch die Infektion einen ausserge- 
wöhnlich schweren Verlauf nahm. Es mag sein, dass hier die Zuckerkrankheit dazu 
beigetragen hatte, ich möchte aber ausdrücklich betonen, dass die Kranke bis zum 
Ausbruch der Blutflecken keinen Zucker im Urin hatte und dass der Zucker erst bei 
der zuckerreichen, kräftigenden Diät auf kurze Zeit aufgetreten war. 


2 . 

Bemerkungen zu der Arbeit von E* F* Leopold: 
„Ueber die Hämolyse bei Nephritis“. 

Von 

Marc Armand Ruffer (Alexandria). 

In seiner Abhandlung „Ueber die Hämolyse bei Nephritis“ im Band LX dieser 
Zeitschrift sagt Dr. Eugene F. Leopold auf Seite 480: „ln einer weiteren Arbeit 
studierten Ruffer and Calvocoressi die Wirkung des menschlichen Urins auf 
Kaninchenblut und fanden, dass die physiologische Wirkung des Urins bei chronischen 
und akuten Nierenerkrankungen (nach Diphtherie) sehr verschieden ist von der des 
normalen Harns. Diesen Schluss gründen sie auf 14 Fälle chronischer und 2 Fälle 
akuter Nephritis. Zum Vergleiche nahmen sie 16 Fälle von normalem Urin. Alle die 
Fälle mit normalem Urin gaben starke Hämolyse; mit dem Urin der Nephritiker da¬ 
gegen erzeugten sie 11 mal (69 pCt.) keine Hämolyse, 4 mal (25 pCt.) schwache und 
1 mal (6 pCt.) starke Hämolyse.“ 

Ich möchte hierzu Folgendes bemerken: Dr. Leopold hat unsere Arbeit und 
Ideengang in völlig irrtümlicher Weise wiedergegeben. Wir wollten zeigen, dass 
Serum von Kaninchen die mit nephritischem Urin vorbehandelt worden waren, 
vollkommen andere Eigenschaften besass, als ein Serum das wir nach Vor¬ 
behandlung von Tieren mit normalem menschlichen Urin erhielten. Mithin ist nach 
unserer Ansicht die physiologische Wirkung nephritisohen Urins sehr verschieden von 
der des normalen Urins. Hämolyse durch Urin verursacht wurde in unserer 
Arbeit gar nicht erwähnt. 
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Ferner sagt Leopold: ,,Fr niufferl meinte, der normaleUrin hätte verschiedene 
hämolytische Werte.^ Ich behauptete gerade das Gegenteil, nämlich dass Urin 
verschiedene hämosozische Werte habe. (Unter ..Hämosozin“ verstehe ich eine Substanz, 
welche Hämolyse verhindert.) 

Weiterhin sagt Dr. Leopold: Ru ff er und Crendiropoulo „behaupten 
normaler Urin hätte keine hämolytische Wirkung“. Was wir in der Tai sagten, war, 
dass normaler Urin in der Kogel menschliche Blutkörperchen nicht auflöst. Dass 
unter gewissen Bedingungen der Urin eines normalen Menschen Blutkörperchen auf¬ 
zulösen imstande sei, bezweifelten wir keineswegs. 

Schliesslich sei noch bemerkt, dass der Gegenstand der Untersuchungen Dr, 
J.eopolds gänzlich verschieden war von dem der unsrigen. Kr arbeitete über 
llämol\se verursacht durch normalen und pathologischen Urin. Wir dagegen studierten 
die h ä moly t i scli e Wirkung des Serums von Tier(‘n, welche mit verschiedenen 
Urinen vorbehandelt worden waren. Marc Armand Kuffer. 


3 . 

Unter dem Vorsitze des Herrn Geheimrat v. Leyden aus Berlin findet vom 
If).- LS. April U.K)7 der 24. Kongress für Innere Medizin inWiesbaden statt. 

Am ersten Sitzungstage, Montag, den IT). April 1907, soll folgendes Keferat- 
therna zur Verhandlung kommen : Neuralgien und ihre Behandlung. 

Referent: Herr Schnitze (Bonn). 

Folgende Vorträge sind bereits angenieldet: Herr Huismans (Köln): Kin Bei¬ 
trag zur pathologischen Anatomie der Tay-Saclisschen familiären amaurotischen 
Idiotie. Herr v. .laksch (Prag): Ueber chronische Mang.antoxikosen. Herr Treupel 
(Frankfurt a. M.): Der gegenwärtige Stand der Lehre der Perkussion des Herzens. 
Herr Franze (Bad Nauheinri: Demonstration einer durchsichtigen /eichenebene für 
Othodiagraphie. Herr C. Hirsch (Leipzig) und \\. Spalteholz (Leipzig); Koronar¬ 
kreislauf und Herzmuskel, anatomische und experimentelle Untersuchungen. Herr 
Kd. Müller (Breslau): Das jiroteolytische l.eukozytenferment und sein Antiferment. 
Herr Kd. Müller (Breslau) und Herr .Jochmann (Berlin): Demonstration einer ein¬ 
fachen Methode zum Nachweise proteolytischer Fermentwirkungen. 
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Dr. S. Rabow, Professor, Lausanne: Therapeutische Nculieiten des letzten 
Vierteljahrhunderts. Strassburg 1906. 

Der bekannte Verfasser des verbreiteten nunmehr in der 37. Auflage erschienenen 
Büchleins „Arzneiverordnungen“, Strassburg i. Eis., Frd. Bul, hat die gute und 
dankenswerte Idee gefasst, dies sein Büchlein der Arzneiverordnungen zu ergänzen 
durch die in analoger Form heraiisgegebenen „Therapeutische Neuheiten“. Mit diesem 
Büchlein kommt der Verf. einem vielfach gefühlten Bedürfnisse nach. Bei dem 
grossen Anwachsen der neuen Medikamente in dem letzten Vierteljahrhundert ist ein 
solches „Nachschlagebüchlein“ eine gewisse Notwendigkeit geworden. Wir begrüssen 
daher dasselbe mit voller Befriedigung. Die Ausführung ist in derselben knappen 
und doch ausführlichen und übersichtlichen Weise geschehen, wie in den Arznei¬ 
verordnungen. Die Ausstattung und Druck entsprechen allen Anforderungen und 
kann das Büchlein zum Gebrauche der Aerzte unbedenklich empfohlen werden. 

E. v. Leyden. 


S. Jellinek, Medizinische Anwendungen der Elektrizität. 458 Seiten. 

149 Abbild. 10 M. München und Berlin. Verlag von R. Oldenbourg. 1906. 

Der durch seine „Elektropathologie“ (1903) bekannte Verf. gibt in dem vor¬ 
liegenden Buche eine übersichtliche Darstellung der modernen Elektrizitätslehrc. 
Alle medizinischen Anwendungsarten der Elektrizität — Galvanisation, Franklinisation, 
Faradisation, Elektromagnetismus, Elektromechanik, Vibrationsmassage, Endoskopie, 
Galvanokaustik, Arsonvalisation, elektrische Wärme- und Lichtheilapparate, Röntgen¬ 
therapie — finden eine dem heutigen Stande der Wissenschaft und den Erfordernissen 
der Praxis entsprechende, dabei prägnante und kritische Darstellung; diese zeugt von 
umfassender Literaturkenntnis und eingehenden eigenen Erfahrungen. Die Brauch¬ 
barkeit dieses vortrefflichen Leitfadens wird durch ein sorgfältiges Literaturverzeichnis 
und Sachregister erhöht. Paul T^azarus (Berlin). 


Handbuch der praktischen Medizin. Unter Redaktion von W. Ebstein und 
.1. Schw’albe, herausgegeben von W. Ebstein. Vier Bände. Zweite, vollständig 
umgearbeitete Auflage. Stuttgart 1906. F. Enke. 

Das Werk, dessen beide ersten Bände bereits früher in dieser Zeitschrift (Bd. 58, 
S. 202) besprochen sind, liegt, dank der raschen Folge des Erscheinens der einzelnen 
Abteilungen, schon jetzt vollständig vor. Die Namen der einzelnen Autoren bürgen 
für die Gediegenheit der Ausführungen in theoretischer und den grossen Wert der 
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einzelnen Kapitel in praktischer Beziehung. In den letzten beiden Bänden sind be¬ 
handelt: Die Krankheiten des Nervensystems von Mendel, Ziehen, Obersteiner 
und Redlich, Edinger, Nicolaier; die Krankheiten der Bewegungsorgane von 
Damsch; die akuten allgemeinen Infektionskrankheiten von Wassermann, ün- 
verricht, Schwalbe, Rumpf, Reiche, Sticker, Dehio, Pinlay; die Zoonosen 
von Nicolaier; die Konstitutionskrankheiten (Fettleibigkeit, Gicht, Zuckerkrankheit) 
von Ebstein, die Vergiftungen von Harnack (Metalle und Pflanzengifte) und 
Brieger und Marx (Tier- und Fäulnisgifte). Ausser den Sachregistern für die 
einzelnen Bände findet sich am Schlüsse des Ganzen ein die Orientierung wesentlich 
erleichterndes Generalregister. Dem in jeder Beziehung die Bedürfnisse des Praktikers 
berücksichtigenden Handbuche dürfte der verdiente Erfolg nicht ausbleiben. 

Fleischmann (Berlin). 


Driu-k \uii |y. .SfliiunHchoi' in HimIiii N. “24. 
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Die Behandlung 

der Fälle von schwerer Larynxtuberkulose. 

Von 

Dr. Arthur Thost (Hamburg), 

SpuKialarxt am Eppendorfer Kruiikcnhau'^. 


Als icli ira Jahre 1880 nach Wien ging, um mich eingehend mit Laryn- 
gologie zu beschäftigen, gab es ausser den klassischen älteren Werken über 
Laryhgologie von Türck, Bruns, Tobold und einigen andern nur die 
eben erschienene Semonsche Uebersetzung des Mackenzieschen Lehr¬ 
buches und das im gleichen Jahr herausgegebene Lehrbuch von 
Störk. 

Störk sagte damals in seinem Buch über Larynxtuberkulose, „dass 
lokale Behandlung, welcher Art sie auch sein möge, bei der Larynx¬ 
tuberkulose völlig erfolglos ist^^ und in seinen Vorträgen bezeichnete er 
die Larynxtuberkulose geradezu als ein Noli me tangere. Einblasungen von 
Morphiumpulver blieben schliesslich als einziges lokales Mittel neben der 
Allgemeinbehandlung. 

Die Einführung des Kokains durch Jellinek auf der Schrötterschen 
Klinik, der Milchsäure, des Jodoforms, später die interessanten Be¬ 
obachtungen in der ersten Tuberkulinperiode 1890, regten zu neuen 
therapeutischen Versuchen an. 

Gerade die anfangs gegebenen grossen Tuberkulindosen hatten einige 
bemerkenswert gute, bisher nie erreichte Erfolge gebracht. Die Anregung 
lag nahe, mit den Tuberkulinkuren chirurgische Eingriffe zu verbinden, 
wie es beim Lupus auf der äusseren Haut sich von selbst ergeben hatte, 
und wie das die Chirurgen bei Drüsen- und Gelenktuberkulose immer 
häufiger übten. 

Von da an war es selbstverständlich, dass jede, selbst die geringste 
Veränderung, die der tuberkulöse Prozess im Larynx verursachte, lokal 
behandelt werden musste. 

Wie immer, wenn eine neue therapeutische, namentlich chirurgische 
Richtung einsetzt, gingen einige Kehlkopfärzte über das Ziel hinaus, 
besonders mit dem Kurettement Wurde in vielen Fällen mehr geschadet 
als genützt. 

Zeitsebr. f. kiiii. Mediziii. Gl. Bd. U. 3 u. 4. i i 
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Auf der Sclirölterschen Klinik, auf der ich mehrere Jahre fast 
ununterbrochen arbeitete, wurde die Milchsäurebehandlung nach vor¬ 
heriger Kokainanwendung zur typischen Methode der Behandlung 
tuberkulöser Kehlkopfgeschwüre. 

Die Erfolge mit der Milchsäure waren so in die Augen springende, 
die subjektiven Erleichterungen, über die die Patienten immer wieder 
spontan berichteten, so regelmässige, dass man sich nur wundern konnte, 
dass damals einige Aerzte von der Milchsäure keinen Erfolg gesehen 
haben wollten. 

Die fehlenden Erfolge Hessen sich nur aus der verschiedenen und 
unrichtigen Anwendungsweise des vortrefflichen Mittels erklären. Ich 
komme auf die von uns geübte Anwendung der Milchsäure noch zu sprechen. 

Die Zahl der geheilten Larynxtuberkulosenfälle nahm von da an 
auch beständig zu. 

Moritz Schmidt gibt in seinem Lehrbuch die Zahl der von ihm 
geheilten Fälle auf 20 pCt. an. Er stellt sich allerdings auf den Stand¬ 
punkt, dass man jedes Geschwür im Halse bei Lungenphthise für 
tuberkulös halten müsse. 

Bei den Angaben über Häufigkeit des Vorkommens von Geschwüren 
in den oberen Luftwegen bei Lungentuberkulose muss man zwischen 
den Angaben der pathologischen Anatomen und denen der Kliniker 
unterscheiden, ln der oft über Wochen sich erstreckenden Agone der 
Phthisiker, ja oft wohl in den letzten Stunden vor dem Tode, wenn das 
stundenlange Trachealrasseln einsetzt, mögen noch eine Menge Epithel¬ 
verluste und tiefere Geschwüre im Larynx, an den Stimmbändern und in 
der Trachea sich bilden, von denen wir Kliniker nichts sehen. 

Nur so lassen sich die Differenzen auch der statistischen Angaben 
erklären. 

Solche in extremis entstehenden Geschwüre werden meist nur ober- 
(lächlich sein. Klinisch häufig und wichtig sind aber nur die beiden Formen; 
Infiltration und Ulzeration des Larynx, indem die letztere gewöhnlich 
aus der ersteren sich entwickelt. Unter der Infiltration begreife ich die 
so wichtige Schwellung und Entzündung des Perichondriuras bezw. Periosts 
mit ein, und wenn in Folgendem von Larynxtuberkulose die Rede ist, 
ist auch nur klinisch unzweifelhafte, tuberkulöse Infiltration und 
Ulzeration gemeint. 

Einem geübten Untersucher macht die Diagnose einer ausgeprägten 
tuberkulösen Ulzeration oder Infiltration doch nurganz selten Schwierigkeiten. 

Wenn man die Untersuchung seiner Halspatienten, wde man das 
immer tun sollte, mit einer Betastung des Halses von aussen beginnt 
und dabei speziell über Drüsenschwellungen sich orientiert, führt schon 
der fast gänzliche Mangel jeder Drüsenschwellung, der im Kontrast zu 
dem oft enorm ausgebreiteten Schleimhautprozess steht, zur Diagnose: 
Tuberkulose. Karzinome, die so weit fortgeschritten sind, dass sie der 
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Tuberkulose gleichen, gehen meist mit Drüsenschvvellungcn einher. Das¬ 
selbe gilt für Syphilis. 

Ausserdem bieten beginnende Larynxkarzinome oder Karzinome des 
rharynx, die auf den Larynx übergehen, neben der Drüsenschwellung 
noch eine Menge charakteristischer Merkmale, die oft hervorgehoben sind 
und die Diagnose sichern; und bei Lues finden sich im Rachen und im 
Nasenrachenraum meist gleichzeitig frische oder abgelaufene Prozesse, 
oder als deren Residuen Narben. 

Es werden daher in der Hauptsache ausgedehnte ulzerative Prozesse 
gelegentlich einen Zweifel entstehen lassen; findet sich dabei nirgends 
eine Drüsenschwellung, so kann man schon ohne weitere Untersuchung 
Tuberkulose als fast sicher annehmen. Die Probeexzision, die bakterio¬ 
logische Untersuchung des Sputums und der Lungenbefund geben 
weiteren Aufschluss. Es ist bei positivem ljungenbefund daran zu 
denken, dass auch die Syphilis Prozesse tiefer in den Bronchien und in 
der Lunge setzt, wie das die schönen, bronchoskopisch demonstrierten 
Fälle von Hermann von Schrötter uns in vivo gezeigt haben; solche 
Veränderungen sind offenbar viel häufiger als man gemeinhin anniramt. 

Bei frischen luetischen Prozessen wird eventuell der Nachweis der 
Spirochaete pallida mit zur Diagnose zu verwerten sein. 

Bei dem häufigen Vorkommen der beiden chronischen Infektions¬ 
krankheiten, Tuberkulose und Syphilis, darf es uns nicht wundern, wenn 
wir gelegentlich einer Mischinfektion der beiden gerade im Larynx be-* 
gegnen, oflfenbar ist das viel häufiger der Fall als wir es diagnostizieren 
können, und auch die Möglichkeit muss man sich vor Augen halten, 
dass bei einem Tuberkulösen sich im Larynx ein Karzinom entwickelt. 
Ich habe zwei oder drei solcher Fälle beobachtet. 

Ich kann nach meinen Beobachtungen nur bestätigen, was 
L. V. Schrötter als charakteristisch für Tuberkulose angibt, die auf¬ 
fallende Leichenblässe der Schleimhaut in schweren Fällen, während für 
Syphilis die fleckige Röte im Rachen und im Kehlkopf differential¬ 
diagnostisch wichtig ist. 

Die Diagnose Kehlkopftuberkulose macht also dem Geübten keine 
Schwierigkeiten. 

Was nun die Heilbarkeit der tuberkulösen Prozesse im Kehlkopf 
betrifft, so heilen leichte Fälle von Larynxtuberkulose in grossem Prozent¬ 
satz, so dass die Schmidtschen Zahlen nicht zu hoch gegriften erscheinen. 
Namentlich wenn die äusseren Verhältnisse günstig sind, wie bei dem 
Material von Moritz Schmidt, zu dem die vielen Patienten auf der 
Reise von und zu den Lungenheilstätten kommen, wird die Statistik eine 
so glänzende. Denn die äusseren Verhältnisse sind doch fast der 
wichtigste Punkt, so sehr man wünschen möchte, dass Moritz Schmidts 
Ausspruch allgemeine Geltung haben möchte: „Zum Glück hängt die 
Genesung nicht allein vom Geldbeutel ab.“ Die Larynxtuberkulose ist 
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eine .so langwierige Krankheit und erfordert, wenn sie heilen soll, eine 
so völlige Schonung und gänzliche Kntfernung aus dem Beruf, dass diese 
Heilung nur mit grossen Geldopfern möglich ist; einzelne seltene Fälle 
heilen allerdings auch selbst bei ungünstigen Verhältnissen, wenn es 
gelingt, das Allgemeinbefinden zu heben. Namentlich ist dies bei ein¬ 
seitigen oder einzelnen w^enn auch tiefen Geschwüren möglich. 

Völlige Ruhe, gute Ernährung und günstiges Klima tun dabei das 
Meiste. Wird damit eine gute Lokaltherapie verbunden, Aetzungen mit 
Milchsäure, Galvanokaustik und Elektrolyse, ferner chirurgische Eingriffe, 
Kurettement und Abtragung von Geschwürsrändern, Brücken und papillären 
Wucherungen, oder chirurgische Eingriffe und medikamentöse Behandlung 
kombiniert, so steigt die Zahl der Heilungen noch. 

Die klimatischen und meteorologischen Verhältnisse spielen bei der 
Tuberkulose des Larynx eine besonders grosse Rolle, und dieser Punkt 
ist bei der Wahl eines Kurortes besonders zu berücksichtigen. Wenn 
man gesagt hat: die Tuberkulose kann überall heilen, so gilt das nicht 
für die Tuberkulose des Larynx. Ich habe schon wiederholt hervor¬ 
gehoben, wn’e mir der Einfluss des Klimas und vielleicht mehr noch der 
Bodenbeschaffenheit auf die Form und die Ausdehnung der Schleimhaut¬ 
prozesse in die Augen fiel, als ich von Wien nach Hamburg kam. In 
dem im Ganzen trockenen, staubigen Wien mit seinem Kalkboden stellten 
sich die Erkrankungen ganz anders dar wie in Hamburg, wo durch das 
kältere und feuchtere Klima die Schleimhäute zur Hypertrophie und 
Schwellung neigen. Ich habe nirgends wieder so ausgeprägte und fort¬ 
geschrittene traurige Fälle von Larynxphthise gesehen wie in Wien; selbst 
unter Würdigung des Umstandes, dass ich in Wien mehr Hospitalfälle, 
hier mehr ambulatorische Fälle sehe, besteht der in die Augen fallende 
Unterschied, da ich auch das Material des Eppendorfer Krankenhauses 
zum Teil zu sehen bekomme. Der Kalkstaub scheint, wie auch die 
Beobachtungen an den rheinischen Metallschleifern, die pulverisierten 
Kalk verwenden, gezeigt haben, von allen Staubsorten der gefährlichste 
zu sein. 

Die guten Erfolge, die ich von einem Aufenthalt in Görbersdorf 
oder in Korsika sah, verdanken die Besserung dem Umstand, dass das 
Görbersdorler Tal mit Grün bedeckt ist, und dass in Korsika der Boden 
ans Granit besteht, der garnicht staubt, wo nicht die ihres Wohlgeruches 
wegen berühmte, üppige korsische Vegetation das Erdreich überzieht. 
Für die Auswahl eines Aufenthaltsortes oder der Anlage eines Sanatoriums, 
das speziell auf Larynxtuberkulose Rücksicht nehmen will, wäre das zu 
beachten. 

In allen Sanatorien wird jetzt wie es scheint die korrekte, lokale 
Behandlung des Kehlkopfes mehr beachtet als früher; es wäre zu 
wünschen, dass spezielle Sanatorien für Larynxphthisiker, die in einigen 
Anstalten als schwere Fälle überhaupt ungern aufgenommen werden. 
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eingerichtet würden. Das so wichtige Schweigen lässt sich besser durch¬ 
führen, wenn alle demselben Verbot unterworfen sind, es müsste ferner 
die Art der Beschäftigung danach gewählt werden und vor allem der 
richtige Platz für solch Sanatorium herausgefunden werden. 

Görbersdorf würde sich meiner Ansicht nach in Deutschland be¬ 
sonders eignen, ferner Korsika, das sicher eine Zukunft hat, wenn die 
französische Regierung etwas mehr dafür tut. Bei einem Besuch gefiel 
mir besonders das 1100 m hoch, idyllisch mitten im Hochwald, an der 
Bahn nach Bastia gelegene Vizavona mit gutem Hotel. Auch auf die 
in Deutschland noch wenig bekannten norwegischen vorzüglichen Sanatorien 
möchte ich die Aufmerksamkeit lenken. Sie zeichnen sich aus durch 
gute Einrichtungen, grosse Reinlichkeit, vorzügliche, meist in Deutsch¬ 
land ausgebildete Aerzte und sehr mässige Preise bei guter Verpflegung. 
In dem idyllischen, wald- und wasserreichen Norwegen mit seinem milden 
Klima, das See- und Gebirgsklima in sich vereinigt, mit der berühmten 
Milch und den herrlichen Wald beeren findet mancher Lungenkranke seine 
Heilung. Die Engländer, die einen guten Blick dafür haben, finden sich 
dort zahlreich ein. L^h glaube, dass sich Norwegen auch für Larynx- 
kranke eignet. 

Der Wintersport, der sich jetzt auch in Deutschland und in der 
Schweiz einbürgert, hat ja in Norwegen seine Heimat. 

Unter den Sanatorien, speziell auch für Lungenkranke, nenne ich 
Sanatorium Breidablick, 600 ni hoch, bei Christiania, Mesnalien-Sana- 
toriura, 566 ra hoch, bei Gudbrandsdalen, ein vorzüglich eingerichtetes 
Sanatorium speziell für Tuberkulose. Gjosegaarden, 190 m hoch, 
Grefsen, 170 m hoch, Dr. Mjoens Sanatorium und viele andere. Für 
tuberkulöse Kinder bestehen besondere Sanatorien an der Küste. Die 
Seeluft scheint nach allem, was ich hier beobachtet, die Larynxphthise 
günstig zu beeinflussen. Seereisen sind, bestimmte Bedingungen voraus¬ 
gesetzt, immer als ein die Heilung beförderndes Mittel angesehen worden. 
Reichlicher Aufenthalt in staubfreier, feuchter Luft, reger Appetit bei 
der modernen üppigen Verpflegung auf den grossen Idnien sind wohl 
die Hauptsache. Ich kenne Schiffsärzte, die nur ihrer Tuberkulose 
wegen reisen und sich wohl dabei finden; einer sagte mir direkt, dass 
er, so wie er am Lande lebe, Fieber und Auswurf bekomme, auf der 
See geht es ihm gut und er nimmt zu. Er hatte eine feste Schiffsarzt¬ 
stelle zwischen Bremen und New York. 

Es ist eine Lieblingsidee L. v. Sch rötters, die Behandlung von 
Tuberkulosen auf einem besonders dazu eingerichteten Schiffe, das je 
nach der Jahreszeit da oder dort auf dem Meer kreuzen sollte. Es war 
ihm sogar gelungen, einen Kapitän und ein Schiff dafür zu gewinnen; 
aber an der Geldfrage scheiterte das leider wieder. Die Kosten würden 
für den Einzelnen doch zu hoch. 

An allen Orten, die ähnliche Verhältnisse bieten, die staubfrei sind 
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und wo die Luft nicht zu trocken ist, kann die Ijarynxphthise heilen 
und heilt tatsächlich. 

Aber es bleiben leider immer noch eine grosse Anzahl Fälle, die 
aller Therapie spotten, wo die Erkrankung im Kehlkopf so ausgebreitet 
ist, dass dem erfahrenen Laryngologen auf den ersten Blick klar ist, 
hier ist eine Heilung unmöglich, hier kann es sich nur darum handeln, 
im besten Fall einen Stillstand des Prozesses zu erreichen, die oft 
enormen Beschwerden erträglich zu machen und die vornehmste Aufgabe 
der Aerzte, das Leben so lange als möglich zu erhalten, zu erfüllen. 

Der Behandlung solcher Fälle sollen die folgenden Betrachtungen 
gewidmet sein. 

Gewöhnlich findet man dieses traurige Bild bei Tuberkulösen mit 
weit ausgebreiteten Lungenprozessen als letzten Akt des Trauerspiels. 
Aber es gibt auch eine Anzahl Fälle, wo gleich im Beginn der Krankheit 
der Kehlkopf so vorwiegend, manchmal scheinbar allein erkrankt ist, 
dass man von selbst von der symptomatischen Behandlung zu einer mehr 
aktiven Therapie überzugehen geradezu aufgefordert wird. Man ist oft 
erstaunt bei Patienten, deren Befinden und Aussehen ein auffallend gutes 
ist, den Prozess im Larynx so weit fortgeschritten zu finden, dass 
schwere, das Leben bedrohende Symptome in die Erscheinung treten. 
Man muss sich da fragen, was ist in diesem Falle Schuld an dem aus¬ 
gebreiteten Kehlkopfprozcss bei sonst noch recht gutem Kräftezustand 
und einem relativ, kurzen Bestehen der Krankheit überhaupt? 

Ich muss dabei die Frage der primären Ijarynxphthise streifen. 
Wenn ich ganz offen sein soll, so glaube ich nicht an eine primäre 
Larynxphthise. 

Am ehesten könnte sich noch von einem der kleinen Tumoren am 
Stimmband, bei denen sich gelegentlich tuberkulöse Struktur nachweisen 
lässt, aus eine primäre Tuberkulose entwickeln, urid theoretisch muss 
das zugegeben werden. Aber wahrscheinlich ist in solchen Fällen doch 
ein primärer Herd in der Lunge, der sich nur physikalisch und vielleicht 
auch post mortem nicht nachweisen lässt; der Kehlkopf besitzt eher eine 
gewisse Immunität gegen Infektion mit Tuberkeln. Sonst müsste ja 
jeder Phthisiker, durch dessen enge Glottis Billionen von Tuberkeln 
gehen, oder wie Henrici sagt, in dessen Larynxschleimhaut das bazillen¬ 
haltige Sputum geradezu eingerieben wird, an Tuberkulose des Kehlkopfes 
erkranken. Es erkrankt aber selbst nach anatomischen Angaben höchstens 
ein Drittel. Gerade die geübten Beobachter, die, wie L. v. Schrötter, 
viele tausende Kehlkopfphthisiker gesehen und genau untersucht haben, 
sahen nie einen Fall primärer Larynxphthise, und wenn in den Lungen 
nichts gefunden wird, so heisst das noch nicht, dass nichts da war. 

Wenn wir so eine primäre Larynxphthise ausschliessen, handelt es 
sich in den schweren Fällen von Tuberkulose des Larynx bei relativ 
gutem Ernährungszusland wohl um Fälle mit vorwiegender Larynx- 
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erkrankung, und wenn wir fragen, wie kommen diese zu stände, so er¬ 
gibt sich Folgendes: 

Nach meiner Erfahrung erkranken an Larynxphthise diejenigen 
Lungenphthisiker, bei denen infolge alter Katarrhe der oberen Luftwege 
der Boden im Kehlkopf vorbereitet ist. Schwellung und Auflockerung 
der Schleimhaut, Veränderungen am Epithel, katarrhalische Geschwüre, 
an deren Vorkommen ich nie gezweifelt habe, und deren Existenz seit 
meinen Beobachtungen bei Influenza für mich sicher ist, bilden die 
Eingangspforten für die Bazillen, die mit dem Sputum aus den Lungen 
kommend, im Kehlkopf oft recht lange verweilen. Der von Schottelius 
beschriebene Modus der Infektion durch Eindringen des Giftes in die 
Risse der geschwollenen und gefalteten Schleimhaut, ist für mich über¬ 
zeugend. Daher sind alle alten Katarrhe bei Phthisikern, alle Hyper¬ 
plasien am lymphatischen Rachenring, alte Nasenrachenkatarrhe oder 
Ozäna prädisponierend für Tuberkulose des Larynx und miissen auf das 
Sorgfältigste behandelt werden. Beschäftigung und Beruf bilden gleich¬ 
falls eine wichtige Ursache für die vorwiegende Erkrankung des Kehl¬ 
kopfes bei Tuberkulose. Leute, die viel sprechen müssen, die im Staub 
oder trockener Luft arbeiten, übermässige Raucher und Trinker sind 
besonders häufig von Larynxphthise befallen. 

Ein grosses Kontingent stellen die männlichen und weiblichen Zigarreii- 
arbeiter, wie die Zigarrenfabrikation, vor allem die Heimarbeit ja über¬ 
haupt zur Phthise vorbereitet; dann die Wirte und Kellner, bezw. 
deren weibliche Berufsgenossinnen, auch unter den Prostituierten sah ich 
öfter den Larynx besonders schwer erkrankt. 

Sehr prädisponierend und den Larynx besonders schädigend scheint, 
worauf schon Mor. Schmidt hin weist, die Schwangerschaft zu sein. 

Meinen obigen Bemerkungen über den schädlichen Einfluss der 
trockenen und der staubigen Luft möchte ich hier noch, was ich einmal 
gelegentlich anderwärts schon äusserte, hinzufügen, dass nach ziemlich 
zahlreichen Beobachtungen die trockene Luft einiger Höhenkurorte den 
Larynx besonders zu reizen scheint. Bei einer Reihe von Fällen, die 
ich vorher und nachher sah, hatten anfänglich leichte Larynxaffektionen 
dort zweifellos eine Verschlechterung erfahren. Ich schicke daher zu 
Larynxaffektionen Disponierte nur ungern in solche Höhenkurorte, deren 
sonstige vorzügliche Resultate bezüglich der Besserung des Allgemein¬ 
befindens und speziell der Lungen mich veranlassen würden, solche Orte 
besonders zu empfehlen. Die Entwickelung des Larynxprozesses wurde in 
einigen Fällen, die sich selbst genau beobachtet hatten, trotz der Zu¬ 
nahme an Gewicht und der Besserung des allgemeinen Kräftezustandes, 
geradezu verhängnisvoll. 

Nach dieser kurzen Skizze von der Form und den hauptsächlichsten 
Ursachen der schweren Larynxphthise erübrigt mir noch über mein 
eigentliches Thema, die Behandlung der schweren Formen, zu sprechen 
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und an einigen Fällen zu zeigen, welche Massnahmen schädlich und 
nützlich waren, denn gerade aus den Fehlern, die gemacht werden, 
lernt man oft am meisten. 

Die Behandlung ist, wie ich schon erwähnte, eine symptomatische, 
eine Heilung ist bei den Fällen, die ich im Sinne habe, ausgeschlossen. 

Nach den einzelnen Symptomen wird sich die Behandlung auch zu 
richten haben. 

Die hauptsächlichste Klage, die den armen Kranken schon auf dem 
Gesicht geschrieben steht und die bei Jedem Schluckakt durch schmerz¬ 
haftes Verziehen der Gesichtszüge sich noch mehr markiert, ist der 
Schmerz bei Bewegungen des Kehlkopfes, namentlich beim Schlucken. 

Diesen Schmerz zu beseitigen, ist also unsere erste Aufgabe. Vor 
der Kokainära, zur Zeit, als man die Larynxphthise noch als ein Noli 
me tangere ansah, blieb, wie eingangs erwähnt, das Einblasen von 
Morphiumpulver als einfachstes Mittel gegen den Schmerz. Es ist auch 
heute noch eins der besten. Ich gebe meinen Larynxphthisikern, wenn 
sie Schmerzen haben oder nicht schlafen können, die erforderliche Dosis 
Morphium in der Form von Einblasungen, die vom Wärter oder der Um¬ 
gebung je nach Bedarf von Zeit zu Zeit wiederholt werden können. Auf 
der Friedreichschen Klinik wurde, als ich dort Assistent war, das 
Morphium den Kehlkopfphthisikern in Form eines Linctus gegeben. 

Rp. Morph, muriat. 0,1, 

Mucil. Gi. arabici, 

Sir. Papav. albi ana 25,0 
M. f. Linctus 

D. S. Teelöffelweise. (Jeder Teelöffel = 0,01 Morph.) 

ln dieser Form haftet das Morphium länger an der schmerzenden 
Stelle, ich verwende diese Form daher noch heute bei Schluckschmerzen 
jeder Art, immer mit Nutzen. 

Kokain in Form von Pastillen, am besten mit Black Currant nach 
der Pharmakopie des Throat Hospitals in London bereitet, auch als 
Pulver eingeblasen oder in Lösung mit der Kehlkopfspritze eingeträufelt, 
hilft über manche schmerzhafte Attacke hinweg. Neuerdings habe ich 
statt Kokain Alypin mit Adrenalin in Lösung gegeben und eine gute 
anästhesierende Wirkung davon gesehen, oder Lösungen des milchsauren 
Eukains, 4proz., in Fällen, wo Kokain angeblich nicht gut vertragen wurde. 

Das Gefühl des Taubseins der Schleimhaut nach Kokain wird oft 
sehr lästig empfunden und statt der erhofften Ruhestellung des Kehl¬ 
kopfes tritt eine vermehrte Bewegung durch Schlucken ein. Dasselbe 
möchte ich vom Anästhesin, rein als Pulver eingeblasen, sagen. Es gibt 
Patienten, die das Anästhesin reizt. Besser wird nach meiner Beobachtung 
Orthoform vertragen. Ich gebe daher den Larynxphthisikern meist lieber 
das Orthoform. Von anderen Pulvern wird aber von den Patienten be¬ 
sonders gern das Schäffersche Jodol-Menlhol gewünscht. (Zu beziehen 
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von Kalle & Co., Bieberich a. Rh.) Die Patienten geben an, dass das 
Pulver angenehm kühle; man muss das ziemlich schwere Pulver aber 
bisweilen 2—3 mal einblasen, bis alle Geschwürsecken und Buchten 
damit bedeckt sind. 

Nichts lindert den Schluckschmerz aber so gut wie xVetzung mir. 
Milchsäure. 

Wenn es wirklich gelingt, die ganze vom Epithel entblösste Ge¬ 
schwürsfläche mit Milchsäure zu verschorfen, .so ist wenigstens der 
Berührungsschraerz gehoben oder wesentlich gelindert. Selbst in extremis 
verlangten Kranke mit schwerer Larynxphthise nach Milchsäurepinselungen, 
weil der Schmerz dadurch geringer werde. Ich will hier über die nach 
meiner Ansicht vorteilhafteste Art der Milchsäureanwendung ein Wort 
einschalten. Auf eine kranke Schleimhaut kann ein Medikament nur 
wirken, wenn der anhaftende Schleim, der oft in mehrere Millimeter 
dicker Schicht die Geschwürsfläche bedeckt, entfernt ist. Man muss 
also durch Gurgelungen und Spülungen die Schleimhaut erst reinigen, 
sonst gibt das Medikament mit dem Schleim ein Koagulum und die 
eigentliche Schleimhaut wird von demselben gar nicht getrolTen, ebenso 
fliegt das insufflierte Pulver auf die Schleimhaut, um im nächsten Augen¬ 
blick mit dem Schleim weiter befördert zu werden, falls die Schleimhaut 
nicht vorher gereinigt wurde. Zur Reinigung der Schleimhaut benutze 
ich eine 5—lOproz. Kokain- oder Alypinlösung, der ich lOpCt. Spiritus 
zusetze, da der Spiritus den Schleim rasch zum Gerinnen bringt. Die 
völlige Anästhesie nach beiden Mitteln tritt bei den meisten Patienten 
erst nach einigen Minuten ein, man tut daher gut, etwas zu warten und, 
wenn Schleim sich wieder angesammelt hat, diesen nochmals zu ent¬ 
fernen. Dann pinselt man mit reiner oder mindestens 50 proz. Milch¬ 
säure mit einem Heryngschen Pinsel energisch die ulzerierten Partien, 
indem man die Milchsäure ordentlich in die kranke Schleimhaut einreibt. 
Sehr häufig bluten diese Partien etwas, es bildet sieh aber rasch ein 
Schorf. Fortgeschrittene Proze.ssc sind keine Kontraindikation gegen 
diese energische Behandlung, da bald das Schmerzgefühl nachlässt und 
das Schlucken erleichtert wird. In der Regel blase ich hinterher auf 
die eben geätzte Schleimhaut etw'as Orthoform oder Jodol-Menthol. 

Die Milchsäure hilft aber nur gegen den Berührungsschraerz. Den 
Schmerz, der bei den perichondritisch erkrankten und infiltrierten Partien 
durch das Zusaramendrücken beim Schluckakt entsteht — wir wollen 
ihn Druckschmerz nennen — vermag weder Kokain noch Milchsäure zu 
lindern; dazu braucht man allgemeine Anästhesie, vor allem grössere 
Dosen Morphium und bisweilen helfen kleine chirurgische Eingriffe. 

Ara meisten schmerzt nach meiner Beobachtung der Druck auf die 
infiltrierte, in einen dicken Wulst verwandelte Epiglottis, die bei jedem 
Schluckakt zwischen Zungengrund und hinterer Rachenwand stark zu¬ 
sammengedrückt wird. 
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Viele Autoren tragen deshalb auch die Epiglottis einfach ab, es 
gibt mehrere dazu besonders konstruierte schneidende Zangen. Ich habe 
einige auswärts so behandelte Patienten, denen die Epiglottis völlig fehlte, 
nachbehandelt bzw. ad finem behandelt. Bei jedem Versuch, Nahrung 
aufzunehmen, flössen Teile der Nahrung in den Larynx und qualvoller 
Husten folgte; so dass mich das nicht ermutigte, das Verfahren zu 
adoptieren. Ich bin aber durch einen andern schonenderen Eingriff zum 
selben Ziel, den Druckschmerz zu lindern, gekommen. Ich habe mit 
dem kleinen Kehlkopfmcsser (Schmidts Erkrankungen der oberen Luft¬ 
wege Fig. 79g), das in dem Krauseschen Besteck sich findet, die Epi¬ 
glottis an der laryngealen Seite durch mehrere tiefe Einschnitte durch 
den Knorpel vom Pediolus bis zum Rand biegsam gemacht unter mög¬ 
lichster Schonung der extralaryngealen Schleimhaut. Gelegentlich habe 
ich auch durch einen kräftigen Schnitt durch die Mitte die Epiglottis in 
zwei gleiche Teile gespalten, so dass beim Schluckakt die beiden Hälften 
sich aneinander vorbeischieben konnten und doch den Jjarynxeingang 
deckten. Mittelst der im selben Besteck vorhandenen Kürette habe ich 
auch — aber immer unter möglichster Schonung der extralaryngealen 
Schleimhauttlächen — papillomatöse Wucherungen an den wahren und 
falschen Stimmbändern, die das Lumen verlegten, abgetragen, um sie 
der Milchsäurebehandlung zugängig zu machen und anästhesierende Pulver 
dahin bringen zu können. Auch das Abtragen der in der Pars inter- 
arytaenoidea, namentlich bei weiblichen Kehlköpfen, häufig vorhandenen 
Infiltrationstumoren, die die Annäherung der gleichfalls infiltrierten Ary- 
knorpel erschwerten und so Schmerz erzeugten, gab oft bedeutende 
Linderung. Alle interlaryngealen Eingriffe sind gestattet, nur darf die 
äussere Schleimhaut nicht verletzt werden. 

Als weiteres recht gutes Mittel gegen die mächtigen ödematösen 
Tumoren, namentlich an den Aryknorpeln, hat sich mir die Galvano¬ 
kaustik bewährt. Die Elektrolyse, die vielfach auch sehr empfohlen 
wird, habe ich nicht versucht, weil sie für gewöhnlich etwas empfind¬ 
licher ist wie die Galvanokaustik und die Nadel längere Zeit am selben 
Platz gehalten werden muss, was mir bei der Empfindlichkeit und er¬ 
höhten Reflexerregbarkeit der Larynxphthisiker -als Kontraindikation er¬ 
schien. Tiefe Einstiche mit einem schlanken, feinen, gebogenen Larynx- 
brenner Hessen sich meist rasch und leicht ausführen und gaben 
befriedigende Resultate, nach einiger Zeit nahm das Volumen der 
Tumoren ab. Die Einstichstelle zeigte einen kleinen weissen Brand¬ 
schorf, der in wenig Tagen verheilte. 

Nächst dem Schmerz ist die Dysphagie das empfindlichste und 
folgenschwerste Symptom. Die Ernährung leidet und die armen Kranken, 
bei denen der Magen oft noch recht gut funktioniert, erdulden im 
wahrsten Sinne des Wortes Tantalusqualen. Man wird da gleich von 
Anfang an die Ernährung per rectum mit zu Hilfe nehmen, namentlich 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die Behandlung der Fälle von schwerer Larynxtuberkulose. 


211 


die Mittel zur Anregung des Herzens, Wein und Kognak, die man nicht 
entbehren kann, die aber den Larynx reizen und schwer genommen 
werden, mit Ei und Bouillon per rectum geben. Mit einem Nelaton und einer 
Stempelspritze nach vorherigem Klysma kann das jeder Laie ausführen. 

Ich greife aber auch sofort zur Schlundsonde. Nachdem ich mit 
einer Tropfspritze etwas Kokain- oder Alypinlösung eingeträufelt habe, 
führe ich eine weiche Schlundsonde ein und giesse mindestens einmal 
im Tage Fleischsolutionen, Meat Juice, Puro in Suppen mit Ei, Milch 
oder zerlassener Butter ein. 

Es folgt dann gewöhnlich eine Periode, wo die Ernährung sich hebt 
und das Schlucken wieder möglich ist, ich lasse daher täglich probieren, 
wie das Schlucken geht. Gelingt das auch nur gelegentlich, so hebt 
das den Mut der Patienten. 

Hier kann man seine kulinarischen Kenntnisse gut verwerten, Ge¬ 
schmack und Gewohnheit spielen da eine grosse Rolle, und was dem 
Einen unmöglich ist zu schlucken, verlangt der Andere. Mit süssen 
Speisen, Fruchtgelees, Puddings, roter Grütze ist man meist bald zu 
Ende, pikante Sachen werden dagegen besser vertragen. Ich lasse mit 
Vorliebe reine Butter in grossen Mengen geben; sie zerfliesst im Halse 
und wird leicht geschluckt. Durch Zusatz von Bratensaucen lässt sich 
der Butter Jeder Geschmack geben, auch Sardellenbutter nehmen einige 
gern, da dieselbe Appetit macht. Buttermilch wird oft gut genommen, 
namentlich im Sommer. Zu heisse Speisen sind zu vermeiden. Geeiste 
Getränke und Speisen werden in der Regel leichter geschluckt. Für 
den besser gestellten Patienten sind Kaviar, rein oder mit Butter ver¬ 
mischt, und Austern von hohem Nährwert und schlucken sich leicht. 

Wein pure zu trinken, ist schweren Larynxphthisikern vielfach nicht 
möglich, sie nehmen ihn besser als Weingelce oder in der Suppe. Oft 
wird Bier in kleinen Schlucken recht gut vertragen, man gebe es reich¬ 
lich. Ich lasse, wenn Fieber vorhanden, vor dem Fieberanstieg ein Glas 
kräftigen Weines per rectum geben. Solche Patienten zu Abstinenten 
erziehen zu wollen, wäre Torheit. 

Bei Neigung zu Diarrhoen lasse ich getrocknete Heidelbeeren ent¬ 
weder in die Suppe kochen oder einfach kauen, und bei der Unmöglich¬ 
keit zu schlucken, ausspucken. Die getrocknete Heidelbeere ist das 
beste Mittel gegen die Diarrhoe der Phthisiker. 

Als weiteres quälendes Symptom bei schwerer Larynxphthise wird 
die Dyspnoe genannt, bedingt durch die tuberkulöse Larynxstenose, und 
als bestes Mittel dagegen die Tracheotomie empfohlen. Die Tracheotomie 
soll aber zweitens auch ohne Stenosenerscheinungen die Heilung der 
Larynxgeschwüre wesentlich fördern und wird direkt als Heilmittel gegen 
Tuberkulose des Larynx empfohlen. Es mag wohl zum Teil an dem 
verschiedenen Material liegen, da die Schleimhäute der Kranken an der 
Nordsee unter anderen Bedingungen sich befinden, wenn meine Erfahrungen 
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mich zu einem anderen Urteil führten. Auch die Engländer, die etwa 
unter gleichen klimatischen Verhältnissen wie wir Norddeutschen leben, 
berichten Ungünstiges über den Einfluss der Tracheotomie auf die Larynx- 
phthise. Mackenzie sagt: „Weit entfernt, dem Kehlkopf Ruhe zu 
gewähren, trägt vielmehr meiner Meinung nach das Tragen einer Kanüle 
dazu bei, die Trachea zu irritieren“. Mackenzie hat, wie er sagt, in 
seiner langen Praxis nicht einen einzigen Fall gesehen, in welchem die 
Tracheotomie einen Aufschub des pathologischen Prozesses zur Folge 
gehabt hätte. Zu den ungünstigen Erfahrungen von Percy Kidd an 
vier tracheotomierten Fällen macht Mor. Schmidt, wohl der eifrigste 
Kämpfer für die Behandlung der J^arynxtuberkulose mittels der Tracheo¬ 
tomie, die Anmerkung: „die Phthisiker in England werden schliesslich 
doch nicht von anderem Material sein als die Deutschen“. Ich bin 
geneigt, nach den obigen Auseinandersetzungen über das Klima doch 
einen Unterschied des Materials anzunehraen, zur Erklärung der wider¬ 
sprechenden Erfahrungen in England und bei uns und den so günstigen 
Erfahrungen, über die Mor. Schmidt berichtet. 

Gegen diese Deutung scheinen die von Henrici aus der Körner- 
schen Klinik in Rostock veröffentlichten vier Fälle zu sprechen, aber nur 
scheinbar. Henrici berichtet über vier Fälle von Tracheotomie bei 
Larynxtuberkulose. Der eine schwere Fall, mit Schwangerschaft kompli¬ 
ziert, wurde wegen drohender Erstickung tracheotomiert und ging nach 
vier Wochen zu gründe. Die übrigen drei betrafen zwei 11jährige 
Mädchen und einen 13 jährigen Knaben, bei denen es sich offenbar um 
die sogenannte lupöse Form der Kehlkopftuberkulose handelte. Diese 
Form findet sich bei uns in Norddeutschland häufiger als sonst und hat 
folgende Merkmale: 

Sie befällt mehr Frauen und Mädchen. Häufig ist gleichzeitig der 
Pharynx befallen, meist in Form von Knötchen. Die Lungen sind 
scheinbar frei oder nur leicht befallen; meist kein Fieber vorhanden; 
meist gutes Aussehen und Allgemeinbefinden. Drüsenschwellung im 
Gegensatz zur gewöhnlichen Larynxphthise häufig vorhanden. Im Larynx 
charakterisiert sich der Prozess dadurch, dass vorwiegend die über den 
Stimmbändern befindlichen Partien befallen werden; fast immer die Epi¬ 
glottis und die Interarytaenoidpartie. Oedeme sind selten, ebensowenig 
Perichondritis und damit Schluckschmerz. Es besteht eine mehr knötchen¬ 
förmige Infiltration der Schleimhaut, die grosse Neigung zur Bildung von 
papillomatösen Exkreszenzen zeigt. Der Prozess besteht jahrelang im 
gleichen Zustande fort, hat grosse Neigung zur Narbenbildung und heilt 
gelegentlich unter günstigen Umständen, besonders wenn die Ernährung 
sich hebt, völlig aus. Oft ist die Diagnose zwischen Lues und Tuber¬ 
kulose längere Zeit zweifelhaft, namentlich wegen der Drüsenschwellung, 
so dass die Probeexzision entscheiden muss. Alle diese Merkmale treffen 
bei den Henricischen Fällen genau zu. Wenn also da die Tracheotomie, 
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wie ich zugeben will, einen gewissen Nutzen gehabt hat, muss man be¬ 
denken, dass es sich um eine besonders günstige Form der Larynx- 
tuberkulose handelte. Ich behandele solche Fälle mit Tuberkulin und 
lokal mit Milchsäure, trage die Exkreszenzen mit der Zange ab^ und 
die Fälle heilen meist dabei; man sieht dann, wenn die starke Schwellung 
des Larynxeingangs geschwunden ist, zum grössten Erstaunen völlig 
normale weisse Stimmbänder. 

Ich habe nun überhaupt äusserst selten Fälle gesehen, wo die 
Tracheotomie als Indicatio vitalis nötig wurde. Der Organismus gewöhnt 
sich an langsam entstehende Stenosen meist sehr gut, gewöhnlich er¬ 
fordern nur plötzlich entstehende Stenosen operative Eingriffe. Wegen 
erschwertem Dekanülement habe ich eine grosse Anzahl Patienten, etwa 
80 Fälle, behandelt, bei denen die Kanüle schliesslich entfernt wurde; 
es handelte sich dabei nur um Narbenstenosen, in keinem Fall um 
Tuberkulose. Ich konnte aber bei dieser Behandlung über die Vorteile 
und Nachteile der Tracheotomie mir ein genügendes Urteil bilden, ln 
allen diesen Fällen war die Entfernung der Kanüle eine grosse Wohltat, 
denn der ungünstige Einfluss der Kanüle auf die im übrigen gesunden 
Lungen, etwas Emphysem abgerechnet, und die Katarrhe der Trachea 
ist unbestreitbar; Kinder entwickelten sich von dem Augenblick an, wo 
die Kanüle entfernt wurde, so auffallend, dass der schädliche Einfluss 
der Kanüle völlig klar war. Bei einer kranken Lunge ist das sicher 
noch mehr der Fall, wenn auch für den Kehlkopf, im Gegensatz zu 
meinen Stenosenpatienten, bei Tuberkulose die Verhältnisse, wie ich zu¬ 
gebe, anders liegen. Ich glaube nun, dass die Tracheotomie bei den 
meisten schweren Larynxfällen sich vermeiden lässt; ob sie bei leichten 
Fällen zur Ruhigstellung des Larynx zur Heilung viel beiträgt, will ich 
nicht entscheiden, da leichte Fälle erfahrungsgemäss auch unter un¬ 
günstigen Verhältnissen spontan völlig heilen. 

Von den meisten Autoren wird wenigstens bei unserem Material 
ebenso wie von den Engländern Ungünstiges über die Folgen der 
Tracheotomie berichtet. So veröffentlichte aus der Moslerschen Klinik 
in Greifswald Glöckner in einer Dissertation 1889 ebenfalls wenig 
günstige Erfolge über zwei ausgewählte Fälle, die in der Absicht, den 
Larynx ruhig zu stellen, tracheotomiert wurden; die Kanüle beeinflusste 
den Lungenprozess in direkt schädlicher Weise. 

Ich selbst verfüge über zwei Fälle. Beide wurden im Hospital 
tracheotomiert, nicht auf meine Veranlassung. Oberarzt Dr. Reiche, der 
seit 5 Y 2 Jahren die männlichen Phthisiker des Eppendorfer Kranken¬ 
hauses behandelt, sagte mir, dass er in der ganzen Zeit nicht ein einziges 
Mal genötigt war zu tracheotomieren, ein einziger Fall von Tuberkulose 
mit Kanüle auf seiner Abteilung war auswärts tracheotomiert worden. 
Es scheint also hier die Indikation selten einzutreten. In vielen Fällen, 
wo namentlich der Chirurg im Hospital zum Messer greift, lässt sich 


Digitized by 


Goügle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



‘214 


A. TIloST, 


Digitized by 


^a‘wij5S durch syiiiploiiiatischc Mittel die Attacke von Dyspnoe über¬ 
winden; meiner Ansicht nach zum Vorteil des Kranken, der durch die 
Kanüle selbst, die Abhängigkeit vom Wartepersonal und die Unmöglich¬ 
keit zu sprechen, immer sehr deprimiert ist. Die Wirkung auf das 

Gemüt bei schweren Larynxkranken soll man aber nicht unterschätzen. 
Alles dies gilt für Schwerkranke mit gleichzeitiger schwerer Lungen¬ 
tuberkulose. Was den günstigen Einfluss der Tracheotomie auf den 
Larynx bei geringer Erkrankung der Lungen anlangt, so will ich mir, wie 
gesagt, ein eigenes Urteil nicht erlauben; ich wundere mich nur, dass die 
Methode so wenig Anklang gefunden hat, wenn sie so gute Erfolge gibt. 
Ich teile meine beiden Fälle von Tracheotomie kurz mit: 

Im ersten Fall handelte es sich um eine etwa vierzigjährige Dame, die früher 
wegen eines trocknen Nasenrachenkatarrhs behandelt worden war. Es stellte sich 
Heiserkeit ein, im Sputum wurden Tuberkelbazillen nachgewiesen und Patientin nach 
Davos geschickt. 

Ich sah sie erst nach der Rückkehr. Es fand sich eine ausgeprägte Larynx- 
luberkulose, namentlich war, wie bei Frauen meist, der hintere Larynxabschnitt be¬ 
fallen. Starke ödematöse Schwellung der Aryknorpel, Infiltration der Interarytänoid- 
partie; auch unterhalb der Stimmbänder fand sich eine starke Schwellung, sodass eine 
Perichondritis des Ringknorpels angenommen werden musste, die nur einen schmalen 
Spalt zur Luftpassage übrig liess. Schluckschmerz gering, Ernährungszustand gut, 
ziemlich hochgradige Anämie; leichte Spitzenaflfektion beiderseits. Lokalbehandlung 
mit Milchsäure. 

Patientin begab sich ins Krankenhaus und wurde dort tracheotomiert. 

Etwa vierzehn Tage nach der Tracheotomie wurde sie entlassen. Sie lebte noch 
drei Monate. Der Lungenprozess schritt rapid vorwärts. Die Nachtruhe war nur mit 
den stärksten Narkoticis zu erreichen. Die Kanüle selbst reizte zu fortwährendem 
Husten, sodass eine Menge Kanülenformen versucht wurden. Der Kanülenwechsel und 
das Reinhalten der Kanüle war trotz aller Massregeln und trotz der Pflege durch eine 
geübte Schwester eine schwere Komplikation, sodass ich mir bestimmt vornahm, fortan 
bei Tuberkulose, wenn irgend möglich, die Tracheotomie zu umgehen. Die Perichon¬ 
dritis des Ringknorpels war hier die Veranlassung zu der hochgradigen Stenose und 
zur Tracheotomie; vielleicht hätte sich dieselbe doch umgehen lassen, das Ende der 
Patientin wäre dann vielleicht ein sanfteres gewesen. 

Der zweite Fall hat eine sehr lange Krankengeschichte. Er war fast ein Jahr 
im Eppendorfer Krankenhaus in meiner Behandlung. Beginn der Krankheit mit 
Heiserkeit seit einer Durchnässung ein Jahr vor Eintritt in die Anstalt, Beim Eintritt: 
Im Larynx Infiltration beider Aryknorpel, Schwellung der Taschenbänder, wahreStimm- 
bänder nicht zu sehen. DilTuse Infiltration aller Larynxteile mit Ausnahme der völlig 
normalen Epiglottis. 

Die Atmung war ziemlich behindert. Lokalbehandlung mit Milchsäure und 
Galvanokaustik. In meiner Abwesenheit wurde die Tracheotomie, auf deren eventuelle 
Notwendigkeit ich hingewiesen hatte, gemacht. Patient atmete mit der Kanüle erst 
nach verschiedenen Versuchen mit einigen Kanülenformen gut. Ein besonderer Einfluss 
der Tracheotomie auf die Abschwellung der Kehlkopfschleimhaut wurde nicht kon¬ 
statiert. Die Lungen waren wenig befallen, fast kein Auswurf. Gewicht blieb sich 
ziemlich gleich. Eine Polyarlhritis rhcumatica mit Fieber hielt uns einige Wochen 
auf, brachte den Patienten sehr herunter. Als das Fieber geschwunden, die Ernährung 
sich hob, wurde mit soliden Bolzen der Larynx dilaliert. Auch 0. Dwyer'sche 
Tuben eine/eitlang zur Dilatation der oberen Larynxabschnitto angewendet. Im Anfang 
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wurde die Glottis weiter, das Allgenieinbelindcn gut. Dann aber verschleciiterte sich 
das Befinden, der Larynx schwoll w'ieder mehr zu. Dilatationsbehandlung aufgegeben. 
Patient geht unter meningitischen Erscheinungen zugrunde. 

Es bewies auch dieser Fall, dass tuberkulöses Gewebe Druck nicht 
verträgt und bei Tuberkulose zu vermeiden ist. Auch hier bei diesem 
Fall war offenbar die Perichondritis des Ringknorpcls die Ursache der 
hochgradigen Stenose und der Tracheotomie. Ein dritter Fall, der sich 
jahrelang hielt, zeigte gleichfalls Perichondritis des Ringknorpels. Ich 
wollte die Tracheotomie vermeiden, versuchte Dilatation und verlor den 
Patienten. Ich teile den Fall mit. 

Ein dreissigjähriger, wohlgenährter Kaufmann aus Schweden kam wiegen einer 
chronischen Pharyngitis und Laryngitis zu mir. Die Lungen boten eine zweifelhafte 
Spitzenaffektion. Die weitere Entwicklung des Prozesses im Kehlkopf liess bald keinen 
Zweifel über die Diagnose: Tuberkulose trotz des brillanten Aussehens. Es kam zur 
Infiltration der Aryknorpel mit Oedem derselben, zu tiefer, w^enn auch nicht sehr 
ausgebreiteter Erkrankung. Lokalbehandlung mit Milchsäure besserte die Affektion. 
So hielt sich Patient drei Jahre lang. Im dritten Jahr wurden zuerst im Sputum 
reichliche Bazillen nachgewiesen. Ein dreimonatiger Aufenthalt in Soden besserte 
auch den Larynxprozess. Tuberkulozidinkur. Im Winter des vierten Jahres wieder 
Verschlechterung, ln Görbersdorf ausgezeichneter Erfolg. Sprache, Atmung besser. 
Prozess im Larynx geht zurück. Patient arbeitete die ganze Zeit als Kaufmann in 
seinem Kontor; lebte aber entgegen meinen Anordnungen ziemlich flott. Als wieder 
Verschlechterung eintrat, ging Patient ein zweites Mal nach Görbersdorf, drei Monate, 
Januar bis März. Auch die Winterkur hatte guten Erfolg; den Sommer leidliches 
Befinden. Unter Lokalbehandlung bessert sich auch die Stimme wieder. Jetzt trat 
unterhalb der Stimmbänder, namentlich unter der hinteren Kommissur eine stärkere 
Schwellung auf: Perichondritis cricoidea. Patient kommt eines Tages ziemlich stark 
dyspnoisch in die Sprechstunde. Zur Linderung der Dyspnoe wird ein entsprechendes 
Schröttersches Hartgummirohr eingeführt, das ca. 10 Minuten liegen bleibt. Darauf 
Atmung ziemlich frei. Patient folgt meinem Rat, sofort nach Haus zu gehen, und bei 
erneuter Dyspnoe mich rufen zu lassen, nicht; er behauptet im Geschäft tätig sein zu 
müssen. Abends besuche ich ihn, er fühlt sich leidlich. Da morgens die Einführung 
des Sehrötterschen Rohres grosse Erleichterung gebracht, führe ich nochmals das 
Rohr ein; mein Tracheotomiebesteck hatte ich in der 'fasche. Nach einer Stunde 
werde ich geholt und finde den Patienten als Leiche. Bei der Sektion fand ich leichte 
Schwellung und Oedem der Aryknorpel. Narben in der Interarytänoidpartie und am 
Ringknorpel, fast ringsum das Periost abgehoben und der Knorpel von dickem käsigen 
Eiter umspült. — 

Epikrise: Bei einem sehr kräftigen jungen Mann entwickelt sich 
langsam ein Larynxprozess, der über fünf Jahre besteht, bei Ruhe, Schonung 
und guten klimatischen Verhältnissen sich bessert, fast heilt. Wohl teil¬ 
weise mit durch Schädigungen und Vernachlässigung von seiten des Patienten 
Verschlimmerung, Entwicklung einer Perichondritis des Ringknorpels, 
es kommt zur Kehlkopfstenose, der Patient erliegt. 

Der Fall fällt ganz in den Beginn meiner praktischen Tätigkeit; 
hätte ich damals mehr Erfahrung besessen, so hätte der Fall gerettet 
werden können. Ich liess mich durch das gute Aussehen des Patienten, 
die geringen Beschwerden täuschen, sonst hätte icdi noch energischer 
auf Schonung und längeren Aufenthalt in Görbersdorf gedrungen, aber 
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Patient setzte allen Vorstellungen entgegen: er müsse arbeiten und könne 
solche Opfer an Zeit und Geld nicht bringen. Schliesslich beging ich 
einen Kunstfehlcr, indem ich tuberkulöses Gewebe, das ich für einfaches 
Oedera hielt, mechanisch dilatierte, wenn damit auch ein vorübergehender 
Erfolg erzielt wurde. Ich hätte allem Sträuben des Patienten zum Trotz 
auf Tracheotomie bestehen müssen, die in dem Fall das Leben sicher 
gerettet hätte, wenn auch meiner Erfahrung nach dann der Lungenprozess 
sich verschlechtert haben würde und das Ende beschleunigt worden wäre. 

ln allen diesen Fällen wurde die Stenose bedingt durch eine Schwellung 
und Entzündung des perichondritischen Ueberzugs des Ringknorpels, eine 
Lokalisation, die stets für besonders das Leben bedrohend gehalten 
wurde. Ob aber auch solche perichondritische Prozesse durch die Trache¬ 
otomie günstig beeinflusst werden, möchte ich bezweifeln. 

Interessant ist bei dem letzten Fall, dass einer der Chefs des schwedischen 
Kommis im selben Jahr, wo dieser zugrunde ging, zu mir wegen Heiserkeit kam. Es 
fand sich ein linsenförmiges Knötchen vorn am rechten Stimmband. Da die Kontor¬ 
verhältnisse in dem Geschäft mir als sehr ungünstige bekannt waren, und der kranke 
Kommis direkt neben seinem Chef seinen Posten hatte, kam mir das Knötchen ver¬ 
dächtig vor. Nach öfterem Suchen fand ich auch Bazillen im Sputum. Es entwickelte 
sich im Lauf des nächsten Jahres ganz allmählich ein grösseres Knötchen, stärkere 
Heiserkeit, gelegentlich trat Fieber auf. ln den Lungen fand sich bei ziemlich aus¬ 
gebreitetem Emphysem eine zweifelhafte Spitzendämpfung beiderseits. 

Zehn Jahre nach den ersten Erscheinungen hatte das Knötchen die Grösse einer 
grossen Erbse erreicht, ich hatte Patient lange nicht gesehen. Patient entschloss sich 
jetzt, sich dasselbe entfernen zu lassen. Das mit der Land grafischen Kürette ent¬ 
fernte Stück zeigte deutlich tuberkulöse Struktur. Die Stimme war heiser, genügte 
aber dem ziemlich sorglosen Patienten, dessen Allgemeinbefinden ein recht gutes war. 
Nach einigen Jahren bildete sich langsam eine ziemlich derbe Narbe aus, die den 
Patienten nur deshalb wieder zum Arzt führte, weil die Stimme schlechter geworden 
war. Der Spiegel zeigte völligen Schwund jeder Infiltration, eine straffe Narbe fixierte 
die rechte Larynxhälfte fast vollständig. Ausser der Klage über eine matte Stimme 
befand sich Patient völlig wohl, ein längerer Aufenthalt in Lippspringe hatte auf das 
Allgemeinbefinden zwar vorzüglichen Einlluss, änderte aber am Larynxbefund nichts. 
Seit dem Beginn der Erkrankung sind jetzt vierzehn Jahre verstrichen; Patient sieht 
noch heute blühend aus, ist aber heiser. 

Ich führe den Fall, der an sich ja kein schwerer ist, nur an, weil 
die Ansteckung von dem vorhergehenden Fall, einer schweren Larynx- 
phthise fast sicher ist, also eine vorwiegende Larynxphthise wieder eine 
ganz ähnliche Erkrankung erzeugte. 

Von den Tuberkulininjektionen dürfen wir für die’ Larynxphthise 
sicher noch einmal viel erwarten. Es muss nur die Erfahrung noch die 
Grenze festsetzen, bis zu welcher man ohne Schaden gehen darf. An 
dem Glauben an die Heilwirkung des Tuberkulins festzuhalten, wurde ich 
veranlasst durch einen Fall sehr rascher, absoluter, jahrelang bestehender 
Heilung durch grosse Tuberkulindosen im Jahre 1890. 

Ein zweiiinddreissigjähriger sclnvächliclior, aber widerstandlahiger Eisenbahn- 
assistenl mit beiderseitiger SpitzenalTektion und einem sehr tiefen, kraterförmigen Ge- 
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schwür, das die Stelle des rechten Taschenbandes und wahren Stimmbandes einnahm, 
während die linke Seite völlig frei war, wurde im Dezember 1890 von mir ins Eppen- 
dorfer Krankenhaus zur Behandlung mit Tuberkulin geschickt. Er erhielt als erste 
Dosis 0,01 Tuberkulin; Temperatur abends 40,0, Schüttelfrost, Erbrechen, vermehrter 
Hustenreiz; nachdem die Temperatur zur Norm zurückgekehrt, erhielt er drei Tage 
später 0,015 1 ubeikulin den damaligen Anschauungen gemäss. Temperatur abends 
39,6. Aeusserste Hinfälligkeit. Die Injektionen wurden jeden dritten Tag fortgesetzt 
bis 0,07 Tuberkulin kein Fieber mehr erzeugte. Interessant war die Reaktion im 
Larynx, die bei Sonnenlicht auf das genaueste verfolgt wurde. Es bildete sich eine 
enorme Schwellung in der Umgebung des Geschwürs, bis sich etwa nach vierzehn 
Tagen der nekrotische rechte Aryknorpel als grauweisser Körper abstiess, das Ge¬ 
schwür sich reinigte und eine so schöne, glatte Narbe entstand, dass man wirklich 
Mühe hatte, den Defekt zu erkennen. 

Der Kehlkopf blieb geheilt; mit etwas matter Stimme konnte Patient noch 
fünf Jahre seinen Dienst tun, bis er einer Urogenital tuberkulöse, vom Hoden beginnend, 
erlag. Da er auswärts starb, konnte ich das interessante Präparat mir nicht ver¬ 
schaffen. 

Ich habe dann später noch einige Fälle mit kleinen Dosen ambulant 
behandelt; habe aber die ambulante Behandlung aufgegeben, weil ein 
auswärtiger Patient, der eine grosse Anzahl von Injektionen mit vor¬ 
züglichem Erfolg und ohne Reaktion vertragen, bei Injektion einer Dosis, 
die er schon oft gut ertragen, ein Larynxödera bekam, dem er, ehe 
Hilfe geholt wurde, erlag. Seitdem halte ich doch für besser, die Reaktion 
in der Klinik abwarten zu lassen. 

Bei der lupösen Form bei Kindern leistete im Hospital das Tuber¬ 
kulin in kleinen Dosen, die kein Fieber machen dürfen, recht Erfreuliches. 

Wenn ich über die Nützlichkeit der Tracheotomie mit den An¬ 
schauungen eines unserer ältesten und von allen Laryngologen besonders 
hochgeschätzten Kollegen nicht übereinstimme, so kann ich das aus 
vollem Herzen tun, wenn Mor. Schmidt den grossen laryngochirurgischen 
Eingriffen der Laryngofissur, bezw. Larynxexstirpation bei Tuberkulose das 
Wort redet und deren weitere Ausbildung wünscht. 

Wenn es eine primäre Larynxphthise gäbe, wäre ja nichts nahe¬ 
liegender, als den frisch erkrankten Larynx so bald als möglich total zu 
exstirpieren, und das Fortschreiten des Prozesses, ähnlich wie bei vielen 
beginnenden Karzinomen, sicher auszuschliessen, umsomehr als selbst bei 
ausgebreiteten Larynxtuberkulosen jede Drüsenschwellung zu fehlen pflegt. 
— Aber auch in den Fällen von vorwiegender Erkrankung des Larynx 
glaube ich die Totalexstirpation desselben dringend empfehlen zu sollen. 
Professor Gluck—Berlin hat uns ja auch einige Fälle von Larynx- 
tuberkulose vorgeführt, wo bei vorwiegender Erkrankung des Larynx die 
Exstirpation des Kehlkopfes den Patienten rettete. Bei einem Tuber¬ 
kulösen machte er mittels Laryngoplastik ein Laryngoschisma artificiale, 
wie er es nennt. Die Schildknorpelplatten des vor sieben Jahren 
Operierten klaffen und federn auseinander. Patient trägt daher keine 
Kanüle. Er erscheint kerngesund, da die Lunge geheilt ist, spricht mit 
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lauter, modulationsfähiger Stimme und ist imstande, die Tonleiter zu 
singen. 

Professor Gluck schreibt mir ferner: „Wir verfügen über drei Fälle von totaler 
Laryngektomie bei Tuberkulose mit Dauerheilung, ferner über zwei Fälle von Exente- 
latio laryngis mit Exstirpation der Epiglottis und totaler Laryngoplastik, geheilt seit 
neun und sieben Jahren mit Heilung der Lungenphthise. In Stuttgart habe ich einen 
Fall von Tuberkulose gezeigt, dem exstirpiert sind: 1. Larynx, 2. Pharynx mit Oesophagus- 
halsteil, 3. halbe Struma und Isthmus rechts, 4. Yen. jugul. communis mit Drüsen 
und Muskeln bis zum Processus masoideus, 5. beide Tonsillen, 6. die ganze Zunge 
mit dem Zungengrunde und der Epiglottis. Heilung seit zwei Jahren. Patient ernährt 
sich mit einer Prothese per vias naturales, ist mit seinem Schicksal zufrieden und be¬ 
schäftigt sich reichlich; er ist jetzt zweiundvierzig Jahre alt. 

Wenn so etwas möglich ist, dann sind natürlich geringere Eingriffe erst recht 
möglich und indiziert. Die Präparate haben der Versammlung Vorgelegen. 

Die Tuberkulose der oberen Luft- und Speisewege bedarf oft einer radikalen 
chirurgischen Therapie, ebenso wie die Gelenk- und Knochentuberkulose mit voller 
Aussicht auf Heilung. Erwähnen Sie freundlichst meinen Standpunkt in dieser Frage. 

Ich tue das gern und aus voller Ueberzeugung. Für uns Laryn- 
gologen liegt die Zukunft in der Chirurgie. Wie die Otologie sich ihre 
jetzige angesehene Stellung nur erringen konnte, als hervorragende Ohren¬ 
ärzte nach chirurgischen Prinzipien die Ohrenkrankheiten zu behandeln 
anfingen, so wird auch die Laryngologie erst dann aufhören, ein Anhängsel 
der inneren Medizin zu sein, wie ein bedeutender Ohrenchirurg auf der 
Hamburger Naturforscher-Versammlung sie etwas geringschätzig be- 
zeichnete, wenn wir mit guten spezialistischen Kenntnissen ausgerüstet 
zum Messer greifen. 

Die „Kehlkopfwurschtelei“, wie ein grosser Chirurg die endola- 
ryngealen Eingriffe bei malignen Larynxerkrankungen nannte und dazu 
möchte ich die Larynxtuberkulose in erster Linie zählen, muss aufhören, 
Gluck hat uns den Weg, den wir bedächtig und besonnen, aber auch 
nicht zu zaghaft, beschreiten müssen, gezeigt. Darüber sind sich alle 
weiter schauenden Spezialisten einig. 

Schliesslich braucht man zur Behandlung der schweren Larynx- 
phthise noch ein wichtiges Moment; die psychische Behandlung der Kranken. 

Dazu gehört, dass man nicht nur ein guter Spezialist, sondern auch 
ein guter Arzt vulgo ein guter, humaner Mensch ist, zu dem der Patient 
Vertrauen hat. L. v. Schrötter und Mor. Schmidt widmen diesem 
wichtigen Punkt in ihren Lehrbüchern auch einen grösseren Abschnitt; 
und wenn alle Spezialisten, wie diese leuchtenden Vorbilder, die spezial- 
istische Behandlung der Halskrankheiten betätigen würden, dann gäbe 
cs auch keine Artikel über Spezialistenfrage oder über das Verhältnis 
der Spezialisten zum Hausarzt. Diese Beiden haben die Spezialisten¬ 
frage längst praktisch gelöst. 

Mor. Schmidt hat mutlosen Larynxphthisikern dadurch die Hoffnung 
auf Heilung erhalten, dass er ihnen von einem Geschwür berichtete, das 
im Kehlkopf sich gebildet habe und aufgehen werde. 
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Ich habe in einigen Fällen von Karzinom und auch Tuberkulose 
selbst Aerztcn, die ich behandelte, die wechselnden Besserungen und 
Verschlimmerungen dadurch plausibel gemacht, dass ich von einer Zyste 
mit Vereiterung sprach, die sich fülle und entleere und gelegentlich 
einen Eingriff, in einem Karzinomfall sogar die Tracheotomie erforderte, 
und sie so über das Hoffnungslose ihrer Erkrankung bis zuletzt getäuscht. 

Trost, Geduld und guten Mut erfordert keine Erkrankung so viel 
als der oft wunderbar langsame Verlauf einer schweren Larynxphthise, 
den der alte Hyrtl bei Besprechung der geringen Empfindlichkeit 
des Lungengewebes nach einem Ausspruch P. Francks so vorzüglich 
charakterisierte: 

Non moriuntur sed vivere cessant, extinguntur uti ellychnium defi- 
ciente oleo. — 
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Aus dem Institut für experimentelle Pathologie der Wiener Universität 

(Prof. Dr. R. Pal tauf). 

Zui* Frage der mechanischen Erregbarkeit 
der Magensaftsekretion. 

(Ein experimenteller Beitrag zur Physiologie der Magensekretion.) 

Von 

Dr. Arthur Schiff, 

I'riTiittlu/.Gnt nir innere Medizin an der Wiener Tnivt r.‘'itiit. 


13urch die Arbeiten Pawlows und seiner Schüler wurde eine völlige 
Wandlung in den Anschauungen über die Physiologie der Magensaft¬ 
sekretion herbeigeführt. Während vorher die Annahme, dass die Sekretion 
von Magensaft durch alle beliebigen, die Schleimhaut treffenden Reize, 
mechanische wie chemische, ausgelöst werden kann, für die Physiologen 
wie ein Dogma feststand, und höchstens in der quantitativen Wirkung 
der rein mechanische Reiz hinter den spezifischen Reiz der chemisch 
wirkenden Ingesta gesetzt wurde, führten die Versuche, welche Pawlow 
und seine Schüler mit neuen, geistvollen Methoden durchgeführt haben, 
zu einer durchgreifenden Revision dieser Anschauung. 

Nach Pawlow gibt es nur zwei Arten von Reizen, durch welche 
Magensaftsekretion angeregt werden kann. 

Der eine Reiz, dessen grosse Bedeutung von Physiologen und Klinikern 
vorher kaum geahnt wurde, ist die lebhafte Gier des Tieres nach Speise, 
die Erregung des Appetits. Die klassischen Versuche Pawlows („Schein¬ 
fütterung“) haben zum ersten Mal die grosse Rolle kennen gelehrt, welche 
diesem Moment für die Erregung der Magensaftsekretion beizumessen 
ist. Die psychische Erregung des Appetits ist einer der wirksamsten 
Reize zur Einleitung einer chemischen Magonsaftsekretion — „Appetit 
ist Saft“. Der Weg dieses Reizes verläuft in den Bahnen des Vagus. 
Nach Vagusdurchschneidung bleibt der Effekt der Scheinfütterung aus. 

Der zweite Angriffspunkt für die Erregung der Magensaftsekretion 
ist die Schleimhaut des Magens selbst. Der wirksame Reiz ist hier die 
spezifische chemische Einwirkung der eingeführten Nahrungsmittel auf 
die Schleimhaut. Diese Einwirkung ist für die einzelnen Ingesta eine 
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streng spezifische und ist ausschliesslich von der chemischen Natur der 
Ingesta abhängig. Diese spezifische Sekretion erfolgt auch bei durch¬ 
schnittenem Vagus, ihre Bahn verläuft in den sympathischen Nerven des 
Magens. Nicht alle Ingesta sind imstande, Magensaftsekretion zu er¬ 
zeugen: während sich Wasser, vor allem aber Fleischbrühe, Fleischsaft, 
Lösungen von Fleischextrakt als sehr starke Erreger der Magensaft¬ 
sekretion erwiesen, sind ausgekochtes Fleisch, flüssiges Eiweiss, Kochsalz, 
Stärke nicht imstande, Sekretion auszulösen, und wirken Fette auf die 
angeregte Sekretion hemmend. 

Die mechanischen Eigenschaften der Speisen an und für sich sind 
nach Pawlow völlig unfähig, eine Sekretion von Magensaft hervor¬ 
zurufen. 

Diese These, durch welche Pawlow das frühere Dogma von der 
mechanischen Erregbarkeit der Magensaftsekretion erschüttert, ist einer 
der wichtigsten Leitsätze für alle späteren Arbeiten auf dem Gebiete 
der Magensaftphysiologie geworden; es ist ein Fundamentalsatz, dessen 
unbedingte Giltigkeit zugleich die erste Voraussetzung für die volle 
Beweiskraft von Pawlows eigenen geistvollen Detailversuchen bildet, in 
welchen von den mechanischen Qualitäten der Ingesta vollständig ab¬ 
gesehen und ihre verschiedene quantitative Wirkung auf die Sekretion 
als Ausdruck verschieden starker spezifischer, chemischer Reizung 
erkannt wurde. 

Welche prinzipielle Bedeutung Pawlow^ selbst der These bei¬ 
misst, dass es eine mechanische Erregung der Sekretion des Magens 
nicht gibt, erhellt am besten, wenn wir einige Sätze hier anführen, mit 
welchen Pawlow zu dieser Frage Stellung nimmt^): 

„Die Behauptung, dass der mechanische Reiz der Magenwandung 
durch die Speise ein zuverlässiges und wirksames Erregungsmittel der 
sekretorischen Arbeit des Magens sei, diese Behauptung, die so kategorisch 
in vielen Lehrbüchern der Physiologie aufgestellt wird, und deshalb sich 
so sicher in der Vorstellung der Mediziner eingebürgert hat, ist nichts 
anderes als eine traurige Verirrung, die zu einem hartnäckigen Vorurteil 
ausgeartet ist. Unsere in vielen Abhandlungen, auf Doktordisputen und 
in Sitzungen ärztlicher Vereine wiederholten Erklärungen, diese Behauptung 
sei ein Phantasiegebilde, haben meistenteils ein ungläubiges Kopfschütteln 
oder auch direktes Leugnen hervorgerufen, dies könne nicht so sein.^^ 

Indem Pawlow darangeht, seine beweisenden Versuche zu de¬ 
monstrieren, fährt er fort: 

„Diesem Punkte messe ich eine besondere Bedeutung bei; auf 
diesem Felde muss meiner Meinung nach die Generalschlacht zwischen 
der landläufigen Ansicht, dass die Magenschleimhaut durch jedes beliebige 


1) Pawlow, Die Arbeit der Verdauungsdrüsen, deutsch von Dr. A. Walther. 
Wiesbaden 1898. S. 110. 
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Agens gereizt werde, und der Theorie ausgefochten werden, diese Schleim¬ 
haut sei nur spezifisch, mit Auswahl reizbar^^. 

Die Versuche, welche Pawlow demonstriert, scheinen allerdings 
vollste Beweiskraft zu besitzen. Langdauernde mechanische Reizung der 
Magenschleimhaut mittels eines durch die Fistel eingeführten Federbartes 
und Glasstabes, mehrmalige Bestreuung der Schleimhaut mit grobkörnigem 
Sand, der durch die siebförmigen Oeffnungen eines in die Fistel ein¬ 
geführten Glasrohres gegen die Wände des Magens geschleudert wird, 
wiederholtes Aufblasen eines durch die Fistel vorgeschobenen Gummi¬ 
ballons — sie alle sind nicht imstande, auch nur eine Spur von Magen¬ 
saftsekretion auszulösen. 

Durch diese Versuche schien tatsächlich die alte Lehre von der me¬ 
chanischen Erregbarkeit der Magenschleimhaut definitiv widerlegt zu sein. 
Bei der Prüfung verschiedener Ingesta auf ihre Fähigkeit, die Schleim¬ 
haut zur Saftbildung anzuregen, konnte daher von den mechanischen Eigen¬ 
schaften derSeisen völlig abgesehen werden, so dass trotz deren verschiedener 
mechanischer Qualitäten der Sekretionsefifekt als reine Funktion der spezi¬ 
fischen chemischen Eigeschaften der Ingesta angesehen werden konnte. 

Ich möchte nun im Folgenden einige Beobachtungen mitteilen, welche 
mir geeignet scheinen, die Frage, ob das mechanische Moment für die 
Erregung der Magensaftsekretion wirklich so völlig bedeutungslos ist, 
wie es naoh den Pawlowschen Versuchen den Anschein hat, neuerdings 
in Diskussion zu stellen. 

Es handelt sich um Beobachtungen, die ich an Pawlowschen Fistel¬ 
hunden gelegentlich von Versuchen machen konnte, die ursprünglich zu 
ganz anderen Zwecken angestellt, durch ihren Verlauf Anlass gaben, 
gerade der eben skizzierten Frage experimentell weiter nachzugehen. 

Die klinische Tatsache, dass Wisrautpräparate (Bismutum sub- 
nitric.) die subjektiven Beschwerden nicht allein in Fällen von Ulcus 
ventriculi, sondern auch in Fällen von sekretorischen und sensiblen Reiz¬ 
zuständen des Magens, denen kein nachweisliches Ulcus zu Grunde liegt 
(Hyperazidität, Hypersekretion, Hyperalgesie der Schleimhaut) bisweilen 
auffallend günstig beeinflusst, führten zu der Frage, ob grössere Wismut¬ 
dosen etwa imstande sind, die Sekretion der Schleimhaut herabzusetzen. 
Für das Ulcus ventriculi wird ja von manchen Seiten die günstige Wirkung 
des Wismut darauf zurückgeführt, dass es auf der Geschwürsfläche eine 
schützende Decke bilde, welche die Nerven des Geschwürgrundes vor 
der Einwirkung des Magensaftes schütze. Diese, wie ich meine, an sich 
etwas unsichere Erklärung konnte angesichts der günstigen Wirkung des 
Wismuts auch bei anderen Reizzuständen des Magens zu der Annahme 
führen, dass das auf die Schleimhaut sich niederschlagende Wismut diese 
zum Teil der reizenden Einwirkung des Sekretes und der Ingesta ent¬ 
zieht, wodurch indirekt auch eine therapeutisch günstige Herabsetzung 
der Sekretion bewirkt w^erden könnte. 
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Die Versuche, welche also zunächst die Einwirkung von Wismut 
auf die Magensaftsekretion prüfen sollten, wurden im Institut für ex¬ 
perimentelle Pathologie von Herrn Prof. Paltauf ausgeführt, woselbst 
mir zwei Pawlowsche Fistelhunde zur Verfügung standen, die ich der 
Liebenswürdigkeit der Herren Dozenten Dr. Winterberg und Roth- 
berger verdankte. 

Die Hunde erhielten nach 24stündigem Fasten die genau zugeraessene 
Flüssigkeitsmenge (Milch oder Wasser) in zwei Portionen (s. u.) durch 
die Schlundsonde eingegossen, und zwar im Kontrollversuch ohne weiteren 
Zusatz, im Wismutversuch mit den unten verzeichneten Wismutmengen 
als Schüttelmixtur. Die Tiere befanden sich während der ganzen 
Versuchsdauer in einem Gestell, welches dem von Pawlow angegebenen 
naohgebildet war. Vor der Fütterung wurden die Hunde stets 
Y 2 Stunde bis 1 Stunde lang mit adjustierter Kanüle im Gestell 
stehend beobachtet, um sicher zu sein, dass vor Beginn des Versuches 
die Magensaftsekretion tatsächlich völlig Stillstand. 

Versuche an Hund A. 

1. Versuch. 26. 10. 1904. 

Eingegossen: nüchtern 8 (K) ccm Milch, 
nach Y 2 Stunde 450 ,, ,, 

Sezerniert: nach 1 Stunde 5 ccm, 

„ IV 4 71 (freie HCl : 4pM.) 

2. Versuch. 3.11.1904. 

Eingegossen: nüchtern 300 ccm Milch mit 15 g Bismnt. Subllitric. 

nach Y 2 Stunde 420 „ ^ . 16g - 

Sezerniert: nach 1 Stunde 8^0 

„ D /4 „ 12** „ (freie IICl : 4pM,) 

3. Versuch. 4.11.1904. 

Eingegossen: nüchtern 300 ccm Milch, 
nach Y 2 Stunde 420 „ „ 

Sezerniert: nach 1 Stunde 5 ccm, 

77 ^V4 77 ^ 77 

4. Versuch. 5. 11. 1904. 

Eingegossen: nüchtern 300 ccm Milch mit 15 g ßisillllt. snbllitric* 
nach Y 2 Stunde 430 „ .. „15 g „ „ 

Sezerniert: nach 1 Stunde KM/ o ccm, 

77 IV 477 14 “ . 

Die vorstehenden Versuche ergaben die unerwartete Tatsache, dass 
der Zusatz von Bismutum subnitricum zur eingeführten Milch eine lebhafte 
Steigerung der Magensaftsekretion bewirkte. Den Saftmengen von 7 
und 7,5 ccm, welche bei reiner Milchdarreichung in P /4 Stunde ab¬ 
geschieden wurden, stehen Mengen von 12 und 14 ccm bei der kom¬ 
binierten Wismutmahlzeit gegenüber. Durch den Wismutzusatz 
wurde also die Produktion von Magensaft bis auf das 
Doppelte erhöht. 
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Bei der Frage, auf welche Momente die sekretionserregende Wirkung 
des Wismutsalzes, welches in diesen wie in allen weiteren unten an¬ 
geführten Versuchen in prägnanter Weise zum Ausdruck kam, zurück¬ 
zuführen ist, musste zunächst an etwaige spezifisch-chemische Eigen¬ 
schaften dieses Präparates gedacht werden. 

Bismutum subnitricum spaltet bei längerem Stehen mit Wasser 
Spuren von Säure ab; die abgespaltenen Säuremengen sind aber so 
minimale, dass es an sich schon nicht möglich wäre, sie für die lebhafte 
Steigerung der Sekretion im Wismutversuch verantwortlich zu machen. 
Für die angeführten Versuche kommen aber diese minimalen Säuremengen 
als etwaige Reize für die Schleimhaut sicher nicht in Betracht. Die 
Steigerung der Sekretion im Wismutversuch zeigt sich gleich mit Beginn 
des Versuches, sie ist bereits nach Y 2 Stunde an den sezeruierten Saft¬ 
mengen deutlich erkennbar, eine Zeit, in welcher eine Säureabspaltung 
aus dem Wismutsalz überhaupt noch kaum nachweisbar ist. Die etwa 
abgespaltenen minimalen Säuremengen würden ausserdem durch die 
gleichzeitig eingeführten grossen Milchmengen sofort gebunden werden, 
abgesehen davon, dass ihre etwaige Wirkung auf die Schleimhaut neben 
der Wirkung der reichlichen Säure, welche durch den Sekretionsreiz der 
Milch abgeschieden wird, überhaupt nicht in Betracht käme. 

Es musste nun daran gedacht werden, ob die sekretionsanregende 
Wirkung des Wismutzusatzes nicht auf die chemische Einwirkung irgend¬ 
welcher dem Präparate anhaftender Verunreinigungen zurückzuführen ist, 
die, in Wasser oder in der auf Milch sezernierten Salzsäure löslich, auf 
die Schleimhaut einwirken konnten. Es wurde an diese Möglichkeit 
sofort nach dem positiven Ausfall des ersten Wismutvesuches gedacht, 
und es wurde darum schon im zweiten Wismutversuch ebenso wie in 
den später angeführten Versuchen so vorgegangen, dass das Wismut- 
Präparat durch mehrere Stunden zunächst mit Wasser, dann mit 4 pM. 
Salzsäure durch mehrere Stunden vorbehandelt, neuerlich mit Wasser 
ausgewaschen und dann getrocknet wurde. 

Das Ergebnis von Versuch 4 wie das der folgenden Versuche zeigt, 
dass trotz dieser Vorbehandlung des Präparates die Sekretionssteigerung 
auf Wismut eine hohe geblieben ist. Es erwies sich also auch diese 
Vermutung als nicht begründet. 

Es blieb somit nichts anderes übrig als zu erwägen, ob nicht etwa 
bei der im Wismutversuch ersichtlichen starken Steigerung der Sekretion 
doch die mechanischen Eigenschaften des Präparates eine Rolle spielen. 

Um darüber Klarheit zu schaffen, wurde in einer folgenden Reihe 
von Versuchen vom Wismut selbst abgesehen und an seiner Stelle 
andere mechanisch wirkende Substanzen eingeführt. Als solche kamen 
in Verwendung feinkörniger blauer Streusand und Glaspulver. Beide 
wurden vor den Versuchen mit Wasser und HCl vorbehandelt, mit 
Wasser gewaschen und wieder getrocknet. 
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Hund A. 

V'^ersuch 5. 1]. 11. 1904. 

Eingegossen: nüchtern 300 ccm Wasser, 
nach Y 2 Stunde 450 „ „ 

Sezerniert: nach 1 Stunde 4,8 ccm, 

„ IV 4 77 ^ 71 (freie HCl : 4pM.) 

Versuche. 12.11.1904. 

Eingegossen: nüchtern 300 ccm Wasser mit 15 g Streusand, 
nach V 2 Stunde 460 „ „ n 8 g 77 

Sezerniert; nach 1 Stunde 10 ccm 

77 ^V 4 77 131/077 (freie HCl: 4,1 pM.) 

Versuch?. 14.11.1904. 

Eingegossen: nüchtern 300 ccm Wasser, 
nach 1/2 Stunde 450 „ „ 

Sezerniert: nach 1 Stunde 5,2 ccm (freie HCl : 3,9pM.) 

Versuch 6 zeigt also, dass durch den Zusatz von Streusand tat¬ 
sächlich derselbe Effekt wurde, wie durch den Zusatz von Bismut. 
subnitr. in den früheren Versuchen. Durch die Einführung von 
Streusand ist die Sekretion von Magensaft sehr erheblich 
— bis auf das Doppelte — gesteigert worden. Die Sekret- 
raengen im Streusand versuch sind doppelt so gross als in den beiden 
Kontrollversuchen 5 und 7, bei welchen Wasser allein eingeführt wurde. 

Die zuerst für das Bismutum subnitricum erhobene sekretions¬ 
anregende Wirkung kann demnach nichts mit spezifisch-chemischen Eigen¬ 
schaften dieses Präparates zu tun haben; sie kann nur auf ein dem 
Wismut und Streusand gemeinsames Moment zurückgeführt werden, und 
als solches kann kaum ein anderes als ein mechanisches Moment an¬ 
genommen werden. 

Die prinzipielle Bedeutung dieser Versuchsergebnisse Hess es wün¬ 
schenswert erscheinen, dieselben noch an einem zweiten Versuchstier 
zu prüfen. 

Hund B. 

Versuchs. 3.12.1904. 

Eingegossen: nüchtern 400 ccm Wasser, 
nach V2 Stunde 300 „ „ 

Sezerniert: nach 1 Stunde 3V4 ccm. 

Versuch 9. 6.12.1904. 

Eingegossen; nüchtern 300 ccm Wasser mit 15 g Streusand, 

nach V2 Stunde 300 „ „ „17 g „ 

Sezerniert: nach 1 Stunde 7 „ 

Versuch 10. 7. 12. 1904. 

Eingegossen: nüchtern 300 com Wasser, 

nach V2 Stunde 300 „ „ 

Sezerniert: nach 1 Stunde 3(4 ccm. 

Versuch 11. 9. 12. 1904. 

Eingegossen: nüchtern 300 ccm Wasser mit 12 g Bismut« SUbnitr. 

nach V2 Stunde 300 „ „ „ 18 g Streusand. 

Sezerniert: nach 1 Stunde über 6 Ccm. 
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Die Sekretion des Magenblindsackes war bei diesem Hunde im 
ganzen eine etwas geringere als bei Hund A. Die sekretions¬ 
steigernde Wirkung des dem Wasser zugesetzten Streusandes 
und Wismuts ist aber auch bei diesem Hunde eine ausge¬ 
sprochene (Ansteigen der Sekretmengen bis an das Doppelte). 

Die bisherigen Versuche haben ergeben, dass Streusand ebenso wie 
Wismut imstande sind, eine bereits bestehende, durch spezifisch 
wirkende Ingesta (Milch, Wasser) angeregte Sekretion lebhaft zu ver¬ 
stärken. Die nächste Frage, die durch den Versuch entschieden werden 
sollte, ging dahin, ob Streusand und ähnliche mechanisch wirkende 
Körper auch fähig sind, im nüchternen, sekretleeren, also ruhenden 
Magen Saftsekretion anzuregen. 

Zur Entscheidung dieser Frage wurde folgender Versuch angestellt: 

Versuch 12. 16. 11. 1904. 

Hund nüchtern durch \'U Stunden beobachtet. Während dieser Zeit 
entleeren sich aus dem kleinen Magen im ganzen 0,4 ccm schleimiger Flüssig¬ 
keit (Congo negativ). 

Hierauf werden mittels eines mit Gummiballon armierten Magenschlauches 10 g 
trockenen Streusandes in den grossen Magen eingeblasen. 

Nach 1 Stunde vom kleinen Magen sezerniert 3 CCm (fr. HCl 4 pM.). 

Die Einführung von 10 g trockenem Streusand in den vorher leeren 
und ruhenden Magen hat also in diesem Versuch eine ausgesprochene 
Sekretion ausgelöst. 

Da der Einwand zu bedenken war, ob nicht die blosse Einführung 
der Schlundsonde an sich und die damit verbundenen Manipulationen, 
etwa durch die psychische Erregung des Tieres (Erwartung einer bevor¬ 
stehenden Fütterung), die Sekretion ausgelöst hat (psychische Sekretion), 
wurde folgender Kontrollversuch angestellt: 

Versuch 13. 17. 11. 1904. 

Hund nüchtern durch 1 Stunde beobachtet. Während dieser Zeit 
0,2 ccm schleimiger Flüssigkeit abgeschieden. 

Hierauf wird während der nächsten Stunde der Magenschlauch viermal 
eingeführt und jedesmal durch einige Minuten eingeführt belassen. 

Nach 1 Stunde keine Sekretion; nur 0,3 ccm schleimige Flüssigkeit abge¬ 
schieden. 

Es wurde nun Versuch 12 am folgenden Tage nochmals wiederholt, 
und zwar unter Verwendung von Streusand und Glaspulver. 

Versuch 14. 18. 11. 1904. 

Hund nüchtern beobachtet durch 1 Stunde. Während dieser Zeit 
0,2 ccm schleimiger Flüssigkeit abgeschieden. 

Hierauf mittels Schlundsonde eingeblasen: 15 g trockener Streusand, 
nach V 2 Stunde: 8 g trockenes Glaspulver. 

Sezerniert nach 1 Stunde: 4 CCm (fr. HCl 3,9 pM.). 

Die Versuche 12 und 14 zeigen, dass die Einführung von 
trockenem Streusand in den vorher leeren, nicht sezernierenden 
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Magen ira stände ist, iin Magenblindsack eine typische Magen¬ 
saftsekretion anzuregen. 

Die Ergebnisse der hier mitgeteilten Versuche sind geeignet, darauf 
hinzuweisen, dass der alten, von Pawlow so energisch bekämpften 
Lehre von der mechanischen Erregbarkeit der Magensaftsekretion doch 
wohl mit Unrecht jede Existenzberechtigung abgesprochen wurde; denn 
sie zeigen, dass die mechanische Reizung der Schleimhaut des grossen 
Magens durch chemisch indifferente Körper im stände war, im kleinen 
Magen Sekretion anzuregen oder eine bereits bestehende Sekretion des¬ 
selben sehr wesentlich zu verstärken, also über den Ort der Reizstelle 
hinaus die Sekretion des isolierten kleinen Magens zu erregen. 

Stehen so die Folgerungen, die sich aus den angeführten Versuchen 
ergeben, in einem Widerspruch mit den Ausführungen Pawlows, so 
erscheint es notwendig, zu erörtern, ob in diesen Versuchen alle jene 
Kautelen berücksichtigt wurden, welche Pawlow für die Prüfung der 
mechanischen Reizbarkeit verlangt, und deren Uebersehen er früheren 
üntersuchern, die sich mit dieser Frage beschäftigt haben, mit Recht 
zum Vorwurf macht. 

Pawlow bespricht diese Kautelen sehr eingehend gelegentlich der 
Demonstration seines Versuches, mit welchem er zeigt, dass andauernde 
Reizung der Schleimhaut mittels Federbart oder Glasstab keine Sekretion 
derselben zu erzielen vermag. Dass frühere Untersucher bei diesem 
Versuch Saftabscheidung erhielten, erklärt Pawlow damit, dass bei der 
richtigen Anstellung dieses einfachen Versuches zwei Regeln eingehalten 
werden müssten, welche die Physiologen vorher nicht beachtet hatten. 

Erstens sei es notwendig, dass der Magen vor dem Versuch voll¬ 
kommen von altem Sekret befreit sei, was nur durch vorherige sorg¬ 
fältige Auswaschung des Magens erreicht werde; denn sind Residuen 
alten Magensaftes in den Falten der Schleimhaut geblieben, so könne 
es leicht sein, dass der mechanische Reiz des Federbartes oder 
Glasstabes Kontraktionen des Magens auslöst, welche zur Aus- 
stossung des von früher noch vorhandenen Sekretes führen und so 
die Täuschung bewirken, als hätte der mechanische Reiz selbst zu einer 
Sekretion geführt. 

Dieses Moment kann vielleicht für die Versuchsanordnung Pawlows, 
welche die Wirkung des mechanischen Reizes durch Beobachtung der 
Sekretion des grossen Magens selbst prüft, von Bedeutung sein; für die 
von mir beschriebenen Versuche kommt es naturgemäss nicht in Betracht, 
da hier der Erfolg der Reizung des grossen Magens gar nicht an diesem 
selbst, sondern an der Sekretion des Magenblindsackes geprüft wurde. 
Die Möglichkeit dieser Täuschung kommt also hier überhaupt nicht in 
Frage. 

Die zweite Regel, welche nach Pawlow bei den von ihm an- 
gestellten Versuchen eingehalten werden muss, ist die, „dass die Magen- 
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drüsen vor Beginn des Versuches nicht tätig sind und dass auch während 
des Versuches keine Moraente ins Spiel treten, die an und für sich, 
unabhängig vom mechanischen Reiz, eine Tätigkeit der Drüsen auslösen 
könnten“. Pawlow weist darauf hin, dass keinerlei Beweise vorliegen, 
dass frühere üntersucher sich durch stundenlange Beobachtung von dem 
vorherigen Stillstand der sekretorischen Tätigkeit des Magens überzeugt 
hätten, noch Andeutungen darüber, dass alle Möglichkeiten ausgeschaltet 
worden seien, welche den störenden Zwischenfall einer psychischen 
Erregung der Magendrüsen hätten herbeiführen können. Gerade vor der 
Täuschung durch eine interkurrente psychische Erregung der Sekretion 
müsse man sich aber besonders hüten. 

Diesen beiden Momenten wurde nun in den von mir beschriebenen 
Versuchen vollauf Rechnung getragen. Dass die Magendrüsen vor Beginn 
der Versuche tatsächlich in Ruhe waren, zeigte die sorgfältige Beob¬ 
achtung der Tiere vor der Fütterung (völliger Stillstand der Sekretion). 
Zu dem Zwischenfall einer psychischen Erregung, welche gerade immer 
nur in den Wismut- bzw. Streusand versuchen hätte auftreten und gerade 
in diesen die Sekretionssteigerung hätte bewirken sollen, fehlte jede 
Gelegenheit. Die Mahlzeiten wurden in diesen wie in den Kontroll- 
versuchen immer mittels Magenschlauchs verabreicht und waren an sich 
bei der Geruchlosigkeit der zugesetzten Substanzen für das Tier nicht 
unterscheidbar. Ebenso unhaltbar wäre die Annahme, es hätte etwa 
die Manipulation der Fütterung selbst bei den Wismut- oder Streusand¬ 
versuchen durch Erweckung einer Erinnerung an die Fütterung des 
Vortages zu einer psychischen Sekretion geführt: Die Resultate der 
Parallel versuche waren immer die gleichen, gleichgültig in welcher Reihen¬ 
folge dieselben angestellt wurden. Ergab ein Versuch mit der kom¬ 
binierten Mahlzeit eine beträchtliche Sekretionssteigerung gegenüber dem 
Kontrollversuch des Vortages, so ergab ein weiterer Kontrollversuch am 
nächstfolgenden Tage immer wieder das Resultat des ersten Kontroll- 
versuches und Hess die Sekretionssteigerung des Hauptversuches vom 
Tage zuvor vermissen. 

Die Ein wände, welche also von Pawlow mit Recht gegen die 
Beweiskraft früherer Versuche gemacht werden müssen, bestehen für 
die hier beschriebenen V^ersuche nicht zu Recht. 

Um so mehr erfordert die Frage eine Besprechung, wie die Differenz 
zwischen den Resultaten meiner Versuche und den Schlussfolgerungen, 
zu denen Pawlow auf Grund seiner Versuche gelangte, zu erklären ist. 

Eine sofort ersichtliche Differenz in der Versuchsanordnung der hier 
beschriebenen Versuche und Pawlows Experimenten liegt darin, dass 
Pawlow den Effekt der inechan. Reizung des Hauptmagens an diesem 
selbst studierte, während derselbe in meinen Versuchen an der Sekretion 
des kleinen Magens zur Beobachtung gelangte. Diese Differenz der Ver¬ 
suchsanordnung kann aber die Differenz der Resultate nicht erklären, 
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da wir nach Pawlow berechtigt sind, aus dem Nachweis einer Sekretion 
im kleinen Magen auf eine solche im Hauptmagen zurückzuschliessen. 
Die Tatsache, dass in den hier geschilderten Versuchen durch mechan. 
Einwirkung auf den grossen Magen Sekretion im Magenblindsack hervor¬ 
gerufen wurde, beweist also nur, dass der ßeiz auch über die 
unmittelbar gereizte Schleimhautpartie hinaus auf nervösen 
Bahnen selbst den isolierten kleinen Magen zur Sekretion anzuregen 
vermochte, wie wir es bei spezifisch-chemischen Reizen zu sehen ge¬ 
wohnt sind. 

Es gibt aber noch andere Differenzen in der Versuchsanordnung der 
von uns beschriebenen und der Pawlo wschen Versuche, und diese scheinen 
mir von grösserer Bedeutung zu sein. Während in meinen Versuchen der 
mechan. Reiz durch Einführung von chemisch indifferenten In gestis gesetzt 
wurde, welche ähnlich den spezifisch wirkenden durch längere Zeit im 
Magen verblieben, verwendete Pawlow in den von ihm geschilderten 
Versuchen folgende drei Arten mechan. Reizung an: 

1 . Reizung der Schleimhäute mittels Federbarts, bczw. Glasstabs, 
2 . mechanische Reizung durch wiederholtes“ Aufblasen eines eingeführten 
Gummiballons, 3. Einblasen von grobkörnigem Sand, welcher durch sieb¬ 
förmige Oeffnungen des Glasrohres durch die Fistel gegen die Schleim¬ 
haut geschleudert wird. 

Die beiden ersten Versuche mit Federbart und Gumraiballon ahmen 
nun die physiologischen Verhältnisse, unter welchen Speisen mechanisch 
auf die Schleimhaut des Magens einwirken könnten, so wenig getreu 
nach, dass ich meine, dass sie eine endgiltige Entscheidung, ob die 
mechanischen Eigenschaften der Ingesta für die Sekretion wirklich 
belanglos sind, keineswegs herbeiführen können. Die Ergebnisse dieser 
Versuche zeigen doch nur, dass mechanisch-taktile Reize, die mit den 
physiologischen wenig Aehnlichkeit haben, nicht imstande sind im leeren 
Magen Sekretion zu erregen. 

Der dritte Versuch Pawlows, bei welchem durch 10—15' vermittels 
eines Gebläses Sand mit einiger Gewalt durch die Fistel gegen die Magen¬ 
wand geschleudert wurde, scheint im ersten Moment bestechender zu sein. 
Die Bemerkung Pawlows, dass der Sand, der zwischen Glasrohr und 
Fistelwandung herausfällt, trocken oder kaum befeuchtet ist, zeigt aber 
doch, ebenso wie die ganze Versuchsanordnung, dass cs auch bei diesem 
Versuch nicht zu einem länger dauernden Verbleiben des Sandes im Magen 
gekommen ist, dass dieser nicht, wie es den physiologischen Verhältnissen 
entsprochen hätte, durch längere Zeit im Magen verweilt, die Magenwand 
belastet hat und an derselben peristaltisch hcrumgeföhrt wurde — im 
Wesentlichen zeigt auch dieser Versuch doch nur, dass wiederholte 
brüskere mechan. Insulte, auf die es ja auch in diesem Experiment abge¬ 
sehen war („kräftige Sandstrahlen“), nicht geeignet sind, eine Sekretion 
im Magen auszulösen. 
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So erklären sich die Resultate dieser drei Versuche Pawlows tat¬ 
sächlich dadurch, dass in denselben die Prüfung der mechanischen Erreg¬ 
barkeit der Magenschleimhaut unter Bedingungen vorgenommen wurde, 
welche der mechanischen Wirkung in den Magen eingeführter, und daselbst 
länger verweilender Ingesta keineswegs entsprechen. 

Ich finde bei Pawlows nur eine Beobachtung erwähnt, welche 
stärker zugunsten seiner Anschauung sprechen könnte, die Beobachtung 
eines Hundes, in dessen Magen sich öfters grosse Mengen von Säge- 
spähnen fanden, die das Tier von seinem Lager aufgeleckt hatte, ohne 
dass dieser Reiz an sich eine Sekretion ausgelöst hätte. Bei diesem 
Tier hat oflFenbar der mechan. Reiz tatsächlich nicht genügt, um den 
Sekretionsapparat des Magens in Tätigkeit zu versetzen. 

Nach den Erfahrungen an meinen Versuchstieren und den 
Resultaten meiner Versuche kann ich nicht umhin, dem länger 
dauernden mechanischen Reiz und der mechanischen Belastung, 
wie sie durch eingeführte Ingesta bewirkt werden, einen wesent¬ 
lichen Einliuss auf die Stärke der Sekretion zuzugestehen. Es kann 
ja ohne weiteres zugegeben werden, dass die Bedeutung der mechanischen 
Reize in quantitativer Beziehung hinter jener der spezifisch-chemischen 
Reize stark zurücktritt; es mag auch sein, dass der Einfluss mechanischer 
Momente auf die Sekretion bei verschiedenen Tieren eine verschiedene 
ist, wie ja auch die Stärke der spezifischen Erregbarkeit der Schleimhaut 
sicher für verschiedene Tiere eine ungleiche ist; darüber können nur 
zahlreiche weitere Untersuchungen entscheiden, für welche mir speziell 
die von mir gewählte V'^ersuchsanordnung als einzig rationell und wirklich 
beweisend erscheint; die Bedeutung mechanisch-belastender Reize, wie 
sie in meinen Versuchen zur Anwendung gelangte, überhaupt zu bestreiten, 
scheint nun nach den Resultaten dieser Versuche nicht mehr möglich. 

Mir selbst ist es durch äussere Umstände gegenwärtig nicht möglich, 
diese Frage experimentell weiter zu verfolgen; ich hoffe aber, dass die 
Resultate meiner Versuche zur weiteren Prüfung der prinzipiell wichtigen 
Frage mit ähnlichen Versuchen i\nlass geben werden. — 
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Beitrag zur Kasuistik des Skleroins 

nebst Bemerkungen über die Bedeutung desselben für die Armee. 

Von 

Stabsarzt Dr. Johann Fein, 

l'riyatdozeni an der Wiener üniversitüt. 

(Mit 2 Textfiguren.) 


In den folgenden Zeilen sollen drei Fälle von Rhinosklerom be¬ 
schrieben werden, einer Krankheit, deren Erforschung bekanntlich durch 
Leopold von Schrötter und seine Schule die grösste Förderung er¬ 
fahren hat. 

Der Umstand, dass alle drei Fälle Soldaten betrafen, gibt die Ver¬ 
anlassung, an die Beschreibung derselben einige Bemerkungen über die 
Bedeutung der Krankheit in ihrem Verhältnis zur Armee und umgekehrt 
über die Vorteile, welche aus einer gründlichen Beobachtung des Skleroms 
durch die Militärärzte für das Studium der Krankheit erwachsen könnten, 
anzuknüpfen. 

1. Fall. Franz J., Infanterist im 3. Dienstjahr, ist evang.-reform., 22 Jahre alt, 
von Profession Schuster, in Nagy-Alm.is bei Klausenburg in Siebenbürgen geboren 
und magyarischer Nationalität. Er wurde am 21. 3. 1906 in das Garnisonspital Nr. 2 
in Wien aufgenommen. 

Seine Eltern und 5 Geschwister leben und sind gesund. Eine Schwester ist in 
unbekanntem Alter an unbekannter Krankheit gestorben. Weder unter den Ver¬ 
wandten, noch unter seinen Bekannten in der Heimat, noch auch in seiner Umgebung 
in Klausenburg, wo er sich seit seinem 12. Lebensjahre aufhält, befindet sich eine an 
einer Nasen- oder Halskrankheit leidende Person. Er selbst hat nie eine Krankheit 
überstanden. Das gegenwärtige Nasenleiden, welches sich durch Verbreiterung der 
Nase und behinderte Nasenatmung allmählich bemerkbar machte, begann vor ungefähr 
12—15 Jahren und entwickelte sich nach und nach zu dem gegenwärtigen Zustand. 
Andere Beschwerden sind nicht vorhanden. Im vorigen Jahre stand er durch kurze 
Zeit wegen eines Ulcus molle in Spitalsbehandlung. 

Der Mann ist mittelgross und kräftig gebaut. Die somatische Untersuchung zeigt 
mit Ausnahme des Nasenbefundes durchaus normale Verhältnisse. 

Ohrenbefund: Beiderseits leichter Tubenkatarrh. Funktionsprüfung und 
Trommelfell zeigen annähernd normale Befunde. 

Harn: Kein Zucker, kein Albumen, kein Indican. Chloride nicht vermindert. 

Sputum Untersuchung auf Tuberkelbazillen negativ. 

Nasenbefund: Die äussere Nase (s. Fig. 1) ist im vorderen knoipeligen Teil 
stark verbreitert, die Nasenflügel stehen weit ab. Die Haut ist etwas blau verläibt. 
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dicke, durchscheinende, allmählich ablliessende Beläge. In Traubenzucker kein Gas, 
in Peptonwasser kein Indol, keine Milchgerinnung, sehr geringe Säurebildung; geringe 
Tierpathogenität. 

Aus diesen morphologischen und kulturellen Charakteren ergab sich 
nach den bisher bekannten Kriterien, dass es sich um typische Rhino- 
sklerombazillen handelte. Nach Untersuchungen von Kegimentsarzt 
Ür. Kuss über das Verhalten der Kapselbazillen gegen verschiedene 
Zuekerarten erwies sich dieser Stamm gleichfalls in jeder Richtung iden¬ 
tisch mit anderen authentischen Sklerorastämmen. 

Das Gewebspartikelchen enthielt kulturell ausschliesslich die obigen iden¬ 
tischen Stäbchen. Es wurde in Alkohol fixiert, in Zelloidin eingebettet und in 
Schnitte zerlegt, die bei Färbung mit Hämatoxylin-Eosin ein zellreiches Granulations¬ 
gewebe zeigten. Einzelne Zellen entsprachen völlig dem Verhalten der sogenannten 
Mikuliczschen Zellen. Sowohl innerhalb der Zellen, als im interstitiellen Binde¬ 
gewebe fanden sich in grosser Zahl Stäbchen, die den in den Eiterpräparaten färb¬ 
baren völlig glichen.^ 

25. 3. Es wird die rechte Nasenseite mit dem scharfen Löffel so weit ausgekratzt, 
dass sie für ein starkes Drainrohr durchgängig wird. Dasselbe wird in der Nasen¬ 
höhle belassen. 

27. 3. Drainrohr wird gewechselt. Die Nase wird ausgespült. Es entleeren sich 
Gewebsfetzen, Koagula und viel eitriges Sekret. Der Kranke atmet durch das Rohr. 

3. 4. Nachdem das Drainrohr täglich gewechselt worden war, wird es nun weg¬ 
gelassen. 

15. 4. Der Kanal hat sich allmählich wieder etwas verkleinert, ist aber noch 
immer sowohl für die Atemluft als für das Spülwasser gut durchgängig. 

23. 4. Es wird auch die linkeNasenseite ausgeräumt. Einlegen eines Drainrohres. 

25. 4. Drainrohrwcchsel links, Ausspülung beiderseits. 

28. 4. Am Nasenrücken, links von der Mittellinie, knapp oberhalb des Nasen- 
llügels, entwickelt sich eine Vorwölbung, Ober welcher die Haut gerötet ist. Sie ist 
nur auf Druck etwas schmerzhaft und fluktuiert deutlich. Aus der linken Nasenseite 
wenig Sekret. Burowumschläge. 

2. 5. Die Vorwölbung ist abgegrenzt und vorspringend und sieht wie ein un¬ 
mittelbar vor dem Durchbruch nach aussen stehender Abszess aus. Die dem Abszess 
entsprechende Stelle der Innenseite ist flach vorgewölbt und mit eitrigen Krusten be¬ 
deckt. Nach Entfernung derselben zeigen sich krümelige Massen, jedoch keine 
fluktuierende Fläche. 

5. 5. Der Durchbruch ist nicht erfolgt, sondern es tritt allmähliches Abflachen 
dor Vorwölbung ein. Aeusserst geringe Eiterentleerung durch die Nase. 

10. 5. Vorwölbung viel kleiner und kaum noch fluktuierend. Aus der Nase 
werden Krusten abgehoben und der darunter befindliche schleimige Eiter, der vielleicht 
aus dem anscheinenden Abszess stammte, bakteriologisch untersucht. 

Diese Untersuchung, welche ebenfalls durch Herrn Kegimentsarzt Dr. Dörr aus¬ 
geführt wurde, ergab das Vorhandensein von zahlreichen Eiterkokken, jedoch das 
Fehlen von Frisch sehen Sklerombazillen. 

16. 5. Beide Nasenseiten sind relativ gut durchgängig. Der Kranke atmet 
durch die Nase. Die Vorwölbung auf der linken Nasenscite ist nicht mehr nachweisbar. 

Der Mann wird am 25. 5. im Superarbitrierungswege in seine Heimat entlassen. 

Bei der Betrachtung dieses Falles ist vor allem anderen der Umstand 
bemerkenswert, dass der Kranke aus Siebenbürgen stammt, also aus 
einer Gegend, aus welcher bisher kein Fall von Sklerom zur Ver- 

ZeitRflir. f. kliii. 61. Bd. H. 3 u. 4. iß 
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öffentlichung gelangte. Weder in den Publikationen von H. v. Schrott er, 
noch in den Arbeiten von Röna, der 16 Fälle aus Ungarn, und 
Wolkowitsch, der 5 Fälle aus Ungarn mitteilt, findet sich ein aus 
Siebenbürgen stammender Fall. 

Ferner ist der Verlauf des Eiterungsprozesses der äusseren Nasen¬ 
wand, welcher nach der Auskratzung aufgetreten war, sehr zu beachten. 
Die Vorwölbung an dieser Stelle zeigte alle Charaktere eines dem Durch¬ 
brechen nahen Abszesses. Da dieselbe dem Kranken keinerlei Schmerzen 
verursachte und vermutet WHirde, dass der Eiter vielleicht spontan nach 
innen durchbrechen werde, wurde von einer Inzision abgesehen. Ob 
diese Eröffnung wirklich stattgefunden hat, kann nicht mit Sicherheit 
ausgesprochen werden, denn es konnte an der der äusseren Vorwölbung 
entsprechenden Stelle der Innenwand immer nur eine Spur von Eiter 
unter den Krusten wahrgenommen werden, ein Befund, der sich jedoch 
ebenso an den anderen Partien der Innenfläche der Nase zeigte. Der Verlauf 
dieser Abszedierung unterschied sich demnach durch die Abwesenheit 
von Schmerz, durch Mangel heftiger Reaktionserscheinungen in der Um¬ 
gebung und insbesondere dadurch vom gewöhnlichen Verlaufe der Abszesse 
und Phlegmonen, dass es zu einem wirklichen Durchbruch nicht kam, 
sondern dass der Prozess sich zurückbildete, ohne dass die vermutete 
grössere Eitermenge, welche sich durch Fluktuation verriet, sichtbar 
entleert wurde. 

Es wäre demnach einerseits der Gedanke zu erwägen, ob nicht 
anstatt des Abszesses eine teigig weiche, Pseudofluktuation zeigende 
Infiltration Vorgelegen hat. Gegen diese Annahme spricht aber erstens 
das Vorhandensein exquisiten Fluktuationsgefühls und zweitens die scharfe 
Abgrenzung und die deutliche Prominenz der Vorwölbung. 

Andererseits lag die Vermutung nahe, dass es sich vielleicht um 
eine spezifische, durch den Sklerombazillus hervorgerufene eigene Art 
der Eiterung gehandelt habe, die durch Infektion des Zellgewebes der 
Haut gelegentlich der Auskratzung zu stände gekommen sein mochte. 

An dieser Annahme konnte jedoch nach den^ Ergebnissen der 
bakteriologischen Untersuchung nicht festgehalten werden, da diese nur 
Eiterkokken und keine Sklerombazillen zeigte. 

Trotz dieses negativen Befundes bleibt der geschilderte Verlauf 
bemerkenswert, weil er zeigt, dass ein Eiterungsprozess, der sich 
ira torpiden Skleromgewebe etabliert hat, ganz andere Er¬ 
scheinungen hervorruft als in einem normalen Zellgewebe. 

2. Fall. Vladislaw D., Einj.-Freiwilliger, ist röra.-katholisch, 22 Jahre all. 
Oekonomieadjunkt, in Petrowitz bei Boskovitz in Mähren geboren und dient seit 
Oktober 1905 bei einem Jägerbataillon. Er ist tschechischer Nationalität. Er befand 
sich bereits durch einige Wochen wegen Tränenträufeln, das seit längerer Zeit be¬ 
stand, im Garnisonspital No. 2 und wurde am 5. April 1906 zur Untersuchung seiner 
Nase meiner Abteilung zugewiesen. 
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An der oberen Fläche des Velums sieht man mittelst der Rhinoscopia posterior 
das amgeschlagene, hinaafgezogene, mit dem Rachendach verwachsene Zäpfchen. 
Auch die seitlichen Wände sind ringsum an das Rachendach, bezw. an die linke 
Rachen wand verzogen und gelötet, so dass nur ein schmaler, unregelmässig gestal¬ 
teter Spalt als Kommunikation zwischen Nasen- und Rachenhöhle verbleibt. 

Im Kehlkopf und in der Trachea ist der Spiegelbefund normal. 

11. April. Auskratzung der vorderen Nasenanteile. Starke Blutung. Einige 
Gewebsteilchen werden wieder dem Herrn Regimentsarzt Dr. Dörr behufs histologi¬ 
scher und bakteriologischer Untersuchung übergeben. Er hatte dieFreundlichkeit mir 
mitzuteilen,* dass die Objekte die beim 1. Fall beschriebenen Kapselbazillen enthalten 
und histologisch das für Sklerom charakteristische Bild boten. 

Der weitere Verlauf bot nichts Auffälliges. Auch dieser Kranke wurde mit gut 
durchgängiger Nase am 5. Mai 1906 im Superarbitrierungswege beurlaubt. 

Vom geographisch-statistischen Standpunkte aus bietet dieser Fall 
weniger Interesse, weil einerseits das Auftreten des Skleroms in Mähren 
keine grosse Seltenheit darstellt und weil andererseits nicht festgestellt 
werden kann, ob die Infektion des Mannes in seinem Geburtsorte oder 
in einem der späteren Aufenthaltsorte stattgefunden hat. Es wäre nur 
hervorzuheben, dass dieser Kranke einer wohlhabenden Familie ent¬ 
stammte, welcher Umstand deshalb betont zu werden verdient, weil 
nachweislich das Sklerom eine Krankheit der armen Leute darstellt und 
nur äusserst selten bei Personen der besseren Stände angetroffen wird. 

Die beiden eben beschriebenen Fälle verdienen jedoch gemeinsam 
nach der didaktischen Richtung hin eine besondere Aufmerksamkeit, weil 
sie schon nach ihrer äusseren Erscheinung in geradezu klassischer Weise 
eine Reihe jener Veränderungen im Gesichte und im Rachen zeigen, 
welche in ihrer Vereinigung auch dem nicht mit der Technik rhino- 
oder laryngoskopischer Untersuchung vertrauten Arzte in die Augen 
fallen und das Vorhandensein von Rhinosklerom verraten müssen. 

Es sind dies besonders drei Erscheinungen. 

1 . Die Form der äusseren Nase. In beiden Fällen finden wir 
den ßreitendurchniesser wesentlich vergrössert. Während beim Falle 1 
die Verdickung eine mehr gleichmässige auch die Nasenwurzel betreffende 
ist, am stärksten jedoch im Bereiche der Nasenfiügel in die Erscheinung 
tritt, ist sie beim Falle 2 mehr auf die mittleren und unteren Partien 
beschränkt, ohne dass die Nasenwurzel in Mitleidenschaft gezogen wäre. 
Der Umstand, dass die Gegend der Nasenflügel verhältnismässig nicht 
stark verbreitert erscheint, ist, nebenbei bemerkt, dadurch zu erklären, 
dass in diesem Falle der Schleimhautprozess noch nicht bis in das 
Vestibulum gedrungen ist, was im Falle 1 in ganz hervorragender Weise 
stattgefunden hat. Dies ist auch der Grund, warum wir schon bei ober¬ 
flächlicher äusserlicher Besichtigung des Falles 1 die derben, dicken Wülste 
aus den Nasenlöchern vortreten sehen, während im Falle 2 die Er¬ 
scheinungen im Innern der Nase erst bei der rhinoskopischen Unter¬ 
suchung deutlich werden. 
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Also Auftreibung und Verbreiterung der Nase und von derben 
wandständigen Wucherungen weit abgedrängte Nasenflügel müssen auf 
den ersten Blick den Verdacht auf Sklerom anregen. 

2 . Die Härte der äusseren Nase im Bereiche der Nasenflügel, 
welche in beiden Fällen in ganz ausgezeichneter Weise festzustellen ist. 
Diese über die ganze Oberfläche ausgedehnte, knorpelharte Konsistenz 
ist so charakteristisch, dass ihre Beobachtung allein genügt, um die 
Diagnose Rhinosklerom festzustellen. 

3. Die narbigen Verziehungen des weichen Gaumens mit 
dem Zäpfchen, als eines Zeichens, dass der Prozess auch in den 
hinteren Partien der Nase und im Nasenrachen seinen Sitz hat. Wir 
finden zwar auch bei anderen Prozessen (Syphilis, Tuberkulose u. a.) 
unter Umständen eine narbige Veränderung des Zäpfchens, und der 
geübte Fachmann wird auch gewöhnlich aus der Beschaffenheit der Um¬ 
gebung, aus der Art der Verziehung der Uvula und aus anderen An¬ 
haltspunkten, deren Besprechung nicht hierher gehört, die Dilferential- 
diagnose gegenüber dem Sklerom abgrenzen können. 

Für den Ungeübten genügt aber bereits der Befund des von der 
Basis aus nach oben gezogenen Zäpfchens, um die Vermutung Sklerom 
in den Kreis seiner Betrachtungen zu ziehen, um so mehr dann, wenn 
er bereits an der äusseren Nase die geschilderten Erscheinungen antrifft. 

Die Publikation von derartigen, so exquisit aussehenden Sklerom- 
fällen ist aus dem Grunde von Wichtigkeit, weil hierdurch das Studium 
des Skleroms auf eine viel breitere Basis gestellt werden kann. Die 
nicht spezialistisch ausgebildeten Aerzte, welche mit der Deutung derart 
augenfälliger Symptome bekannt gemacht werden, werden ihre Auf¬ 
merksamkeit auf dieses Gebiet lenken und werden die ihnen verdächtig 
scheinenden Fälle einerseits fachgemässer Behandlung, andererseits der 
Forschung der Fachärzte zuführeii. 

Der 3. Fall kann nur unvollständig beschrieben werden, weil seine 
Beobachtung, welche im Garnisonspitale No. 23 in Agram stattfand, in 
das Jahr 1892 zurückfällt. Insbesonders fehlte mir damals die Möglich¬ 
keit einer bakteriologischen und histologischen Untersuchung. 

Dragutin B., Honvedinfanterist, ist kroatischer Abkunft und 24 Jahre alt. 

Die Eltern und Geschwister sind angeblich gesund. Der Grossvater soll infolge 
von Nasenverstopfung an Atembeschwerden gelitten haben. Der Mann selbst ist früher 
nie krank gewesen. Sein Leiden soll vor 10 Jahren begonnen haben mit eitrigem Aus¬ 
fluss, üblem Geruch und später auch mit Verstopfung der Nase. Seit 4 Jahren 
Schwerhörigkeit ohne Ausfluss aus den Ohren. Syphilis wird in Abrede gestellt. 

Die äussere Nase zeigt rechts im knorpeligen Anteil eine bedeutende Ver¬ 
breiterung, so dass sie schief aussieht; der linke knorpelige Anteil ist weich, der 
rechte beinhart. 

Rhinoscopia anterior: Nach Entfernung von blutigen Borken zeigt sich die 
rechte untere Nasenmuschel stark verdickt. Die Schleimhaut erscheint mit der Sonde 
nicht eindrückbar und fühlt sich hart an, ihre Oberfläche zeigt knötchenartige Er¬ 
hebungen ; die Farbe ist dösterrot. Aehnliche Veränderungen zeigen sich auch an 
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dem sichtbaren Teil der Nasenscheidewandschleimhaut. Der weitere Einblick in die 
rechte Nase ist nicht möglich. Links: Geringgradige Schwellung der unteren und 
mittleren Nasenmuschel; die Schleimhaut eindrückbar, nicht resistent. 

Die hintere Rachenwand ist ganz trocken, dunkelrot gefärbt, ihre Schleimhaut 
anscheinend verdickt. Die Uvula ist an ihrer Basis stark nach aufwärts gezogen, 
sonst normal beschaffen. 

Rhi noscopia posterior: Die beiden Choanen von aussen her stark eingeengt, 
so dass nur zu beiden Seiten des Septums oben ein halbmondförmiger freier Raum zu 
sehen ist. Der Eingang in die Tuben und in die Rosenmüllerschen Gruben ist 
nicht sichtbar. Die ganze sichtbare Schleimhaut des Nasenrachenraumes ist an¬ 
scheinend verdickt, von Knötchen durchsetzt und fühlt sich knorpelhaft an. Die Nase 
ist für Luft undurchgängig. Die Schleimhaut des Kehlkopfes und der Trachea 
zeigt normale Verhältnisse. Das Trommelfell ist beiderseits etwas gerötet. Hör¬ 
schärfe für Flüstersprache fehlt; laute Konversalionssprache auf 20 cm Entfernung. 
Rinne und Weber unbestimmt; die Politzer sehe Lufteinblasung sowie der 
Katheterismus gelingt nicht. 

Der Umstand, dass die eben beschriebenen Kranken Soldaten waren, 
welche den Vorgang der Assentierung mitgemacht haben und durch 
Monate und Jahre hindurch unter den Augen von Aerzten gedient, ja 
sogar wegen anderer Leiden in Behandlung gestanden hatten, ohne dass 
ihre Krankheit bemerkt worden wäre, dieser Umstand allein verlangt 
eine ernste Würdigung. 

Wir haben es beim Sklerom bekanntlich mit einer Krankheit 
parasitärer Natur zu tun, als deren spezifischer Erreger der Frischsche 
Kapselbazillus zu betrachten ist. Allerdings ist die Art der Uebertragung 
noch nicht bekannt und ebensowenig ist es bisher gelungen, auf ex¬ 
perimentellem Wege bei Tieren die Affektion hervorzurufen. Auch ein 
Versuch, welchen H. v. Schrötter im Jahre 1898 an sich selbst aus¬ 
führte, indem er skleroraatöse Gewebsstückchen unter seine Armhaut 
implantierte, ist negativ ausgefallen. Wenn wir aber auch über den 
Infektionsmodus ira Unklaren sind und auch annehmen müssen, dass die 
Gefahren der Verbreitung der Krankheit von einem erkrankten Individuum 
aus nicht so enorme sind wie bei den meisten anderen Infektions¬ 
krankheiten, so besitzen wir doch, abgesehen von der Kenntnis der er¬ 
regenden Bakterien, Anhaltspunkte genug für die Annahme der Infektiosität 
in der Art des Auftretens. Es hat sich nämlich durch das Studium der 
Verbreitung der Krankheit herausgestellt, dass anscheinend sporadisch 
vorkommende Fälle nicht häufig sind, dass vielmehr die meisten 
beobachteten Kranken aus Bezirken stammten, in welchen von einem 
endemischen Auftreten des Skleroms gesprochen werden kann. Ferner sind 
auch einzelne Fälle von Familieninfektion nachgewiesen. H. v. Schrötter 
hat dieselbe einmal bei Eltern und Kindern beobachtet und einmal bei 
Geschwistern beschrieben gefunden. 

Diese Erwägungen müssen uns veranlassen, dem Studium der 
Krankheit vom Standpunkte der Armee aus unsere Aufmerksamkeit 
zuzuwenden. 
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Es kommen hierbei zwei Gesichtspunkte in Betracht: 

1 . Die Verhütung der Weiterverbreitung des Skleroms 
durch Einreihung erkrankter Individuen in die Armee. 

2 . Die Unterstützung der Erforschung der Krankheit 
durch die ärztlichen Organe der Armee. 

Um der Forderung des ersten Punktes, die ja keiner weiteren 
Rechtfertigung bedarf, gerecht zu werden, bedarf es einer Reihe von 
Vorbedingungen: 

a) Die \"erbreitung der Kenntnis der augenfälligen 
Symptome bei den Aerzten. 

Es entspricht der Natur und dem verhältnismässig seltenen Vor¬ 
kommen, sowie der Jugend der Erkenntnis über das Wesen der Krankheit, 
dass dieselbe sowohl von Seiten der praktischen Zivilärzte als auch von 
Seiten der Militärärzte wenig gekannt ist. Es kann denselben daraus 
durchaus kein Vorwurf gemacht werden, weil ihnen eben die Gelegenheit 
der Beobachtung ebenso wie die entsprechende Belehrung fehlt. Viele 
kennen ja die Krankheit nur vom Hörensagen oder aus Büchern, sie 
haben im besten Falle undeutliche Vorstellungen von einem Rhinosklerom, 
wissen jedoch nicht einmal, dass das Sklerom nicht nur eine Krankheit 
der Nase ist, sondern mindestens ebensooft den Rachen, den Kehlkopf 
und die tieferen Luftwege befällt. 

Dass wir in den militärstatistischen Jahrbüchern keine Andeutung 
über das Vorkommen des Skleroms finden, darf nicht wundernehmen, 
da dieser Krankheit im Morbiditätsschema bisher keine Rubrik unter den 
Infektionskrankheiten eröffnet wurde. 

Es wäre Sache der Fachärzte und in zweiter Linie der Behörden, 
die Kenntnis dieser Krankheit durch Belehrungen zu fördern und ins¬ 
besondere eindringlichst darauf hinzuweisen, dass es durchaus nicht 
der Beherrschung der technischen Untersuchungsmethoden (Rhino-, 
Laryngo-, Tracheo- und Bronchoskopie) bedarf, um die Krankheit fest¬ 
zustellen. 

Gerade .die oben beschriebenen Fälle, welche einige augenfällige 
Symptome so instruktiv zeigen, beweisen, dass auch ohne instrumenteile 
Untersuchung die Erkennung möglich ist, oder dass wenigstens demjenigen 
Untersucher, dessen, Aufmerksamkeit durch eine Belehrung rege gemacht 
wurde, der Verdacht auf Sklerom auftauchen wird, auch wenn er nie 
vorher einen Fall dieser Art gesehen hat. 

Es ist hier nicht der Ort, auch noch auf andere auffällige Symptome 
hinzuweisen, welche dem aufmerksamen Untersucher die Gegenwart 
skleromverdächtiger Erscheinungen in den tieferen Luftwegen verraten 
können (z. B. langdauernde Heiserkeit, behinderte Durchgängigkeit der 
Luftwege usw.). 


Digitized 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



240 


.1. FEIN 


Digitized by 


Der zweckmässigste Vorgang zur Popularisierung des Krankheitsbildes 
wäre die Herausgabe einer kurzen Belehrungsschrift an alle in Betracht 
koinraenden Aerzte, welche in wenigen Worten eine Beschreibung des 
Wesens, der Verbreitung und der augenfälligen Symptome der Krankheit 
und etwa Abbildungen besonders lehrreicher Fälle zu enthalten hättet). 

b) Massregeln zur Verhütung der Verbreitung des Skleroms. 

Diese Massregeln müssen einerseits die Einreihung von Kranken in 
die Armee verhindern und betreffen demnach den Vorgang bei der 
Stellung; andererseits haben sie die Ausscheidung von bereits im Militär¬ 
dienste befindlichen Leuten zu veranlassen. Endlich wären Vorsorgen 
zu treffen, dass die Infektionsmöglichkeit, welche durch den Verkehr 
dieser letzteren Leute bereits in die Truppenkörper getragen wurde, 
möglichst eingeschränkt werde. 

Die dienstlichen Vorkehrungen hätten sich demnach in bezug auf 
die beiden ersten Punkte ungefähr folgendermassen zu gestalten: 

Jeder bei Gelegenheit der Stellung als sklcromverdächtig erkrankte 
Mann ist sofort behufs Konstatierung dieses Leidens an die nächstgelegene 
Militärsanitätsanstalt, in deren Stand sich ein in der Rhino-Laryngologie 
ausgebildeter Militärarzt befindet und welche auch die Möglichkeit zur 
Ausführung bakteriologischer und histopathologischer Untersuchungen 
bietet, abzugeben. In denjenigen Gegenden, in welchen die Militär¬ 
sanitätsanstalten diesen Voraussetzungen nicht entsprechen, hat die Ab¬ 
gabe des Kranken in eine die genannten Bedingungen erfüllende Zivil¬ 
heilanstalt, bezw. in ein Universitätsinstitut zu erfolgen. Derselbe Vorgang 
ist einzuhalten, wenn an einem Mann im Verlaufe seiner Dienstzeit 
Erscheinungen bemerkt werden sollten, welche den Verdacht auf Sklerora 
rege gemacht haben. 

Wenn der Mann in der Anstalt als mit Sklerora behaftet erkannt 
wird, was durch die kombinierte endoskopische und pathologisch- 
anatomische Untersuchung fast immer durchführbar ist, so hat eine 
sofortige Beurlaubung im Superarbitrierungswege stattzufinden. 

In Bezug auf den weiteren Vorgang wären die im Sanitätsreglement 
11. Teil, Beilage 14, enthaltenen Bestimmungen über die Beurlaubung der 
mit chronischem Trachom behafteten Mannschaft mutatis mutandis anzu¬ 
wenden. 

Die zur Beurlaubung bestimmte Mannschaft ist „im Wege der Spitäler*^ 
in ihre Heimat abzusenden und es ist an der betreffenden Stelle des 
Militärpasses die Krankheit einzutragen. 

Gleichzeitig ist die politische Ortsbehörde von der Ankunft des 
Mannes, von der Ursache seiner Beurlaubung und der Notwendigkeit 

1) Dieser Vorschlag ist, wie mir Dr. H. v. SchrÖtter berichtet, von ihm u. A. 
in einer vor ca. 6 Wochen erfolgten Eingabe an das k. k. Sanitätsdepartement des 
Ministerium des Innern gemacht worden. 
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einer ärztlichen Beobachtung bezw. Behandlung durch einen Militär- oder 
Zivilarzt zu verständigen. 

Eine neuerliche Einberufung des Mannes hätte aus dem Grunde 
unter keiner Bedingung stattzufinden, weil der Bestand einer Heilung 
niemals mit Sicherheit ausgesprochen und daher die Möglichkeit einer 
Weiterverbreitung niemals ausgeschlossen werden kann. Aus denselben 
Gründen wäre es noch zweckmässiger, die Ausscheidung des Kranken 
aus der Armee sich nach dem Vorgänge abspielen zu lassen, der bei 
den mit nachgewiesener Epilepsie behafteten Kranken vorgeschrieben ist 
und in der Entlassung des Mannes aus dem Heeresverbande ohne vorher¬ 
gehende Ueberprüfung oder Superabitrierung besteht. Man müsste sich 
dann allerdings zu einer Aenderung der Wehrvorschriften entschliessen, 
hätte aber die Gewähr, dass der aus der Sanitätsanstalt unmittelbar in 
seine Heimat entlassene Mann dadurch, dass seine Anwesenheit vor der 
oft entfernt tagenden Superabitrierungskommission vermieden wird, die 
Verbreitung der Krankheit nicht weiter fördert. 

Als letzte Massregeln wären die Anzeigepflicht und die Vornahme 
der Desinfektion im Sinne der bestehenden Vorschriften anzuordnen. 

Zur Durchführung des zweiten Punktes, die Unterstützung der 
Erforschung der Krankheit durch die ärztlichen Organe der 
Armee, hat der voraussehende Blick H. v. Schrötters schon im Jahre 
1901 die erste Anregung geliefert; dieser verdiente Forscher fordert auf, 
in den vom Sklerom heimgesuchten Ländern „gelegentlich der Militär¬ 
rekrutierungen, sowie in den Garnisonspitälern auf das Vorkommen von 
Sklerom zu achten“. 

Nach seiner Angabe liegt der Hauptherd des Skleroms im west¬ 
lichen Gebiete des ehemaligen Königreiches Polen, in Galizien, um sich 
von hier gegen Russland, Ostpreussen, Schlesien und Mähren auszubreiten. 

In Galizien liegen nun die Verhältnisse derart, dass eine grosse An¬ 
zahl kleiner Ortschaften Garnisonen und Militärärzte besitzt und dass die 
letzteren sich auch des Vertrauens der Zivilbevölkerung erfreuen und 
daher einen Einblick in die ärmsten und kulturell tiefststehenden Schich¬ 
ten der Bevölkerung erlangen. Und gerade in diesen Schichten zeigt 
das Sklerom, wie bereits erwähnt, die weiteste Verbreitung. 

Es gibt daher in diesen Gegenden kaum geeignetere Beobachter und 
Vorkämpfer für die Prophylaxe des Skleroms als die Militärärzte. Diese 
hätten demnach insbesondere gelegentlich der Assentierung und gelegent¬ 
lich ihrer ärztlichen Tätigkeit bei der Zivilbevölkerung ihr Augenmerk 
dem Vorkommen des Skleroms zuzuwenden. Bei einer Krankheit, deren 
Verbreitungsweise noch nicht genügend erforscht ist, spielt ja das Stu¬ 
dium in geographisch-statistischer und in epidemiologischer Richtung 
sowohl in weiten Landteilen als auch in den einzelnen Städten und Ort¬ 
schaften und Häusergruppen eine grosse Rolle. Es ist einleuchtend, dass 
dieses Studium nur an Ort und Stelle durchführbar erscheint. 
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Samraelforschungen auf Grund der Ausgabe von Rundschreiben wur¬ 
den schon von H. v. Schrötter in unserer Monarchie, von Gerber, 
Streit u. a. in Deutschland veranstaltet und haben so reichhaltiges 
Material geliefert, dass der erstgenannte Forscher im Jahre 1903 schon 
über 600 Fälle berichten konnte. 

Dies wäre auch der richtige Weg, um von Seiten der Militärärzte 
ausgiebiges Forschungsraaterial zu erhalten. 

Dieselben wären zu veranlassen, ihre Wahrnehmungen nach den¬ 
selben Prinzipien bekannt zu geben, wie sie von den genannten Autoren 
als wünschenswert erklärt wurden. Es kann hier nur angedentet werden, 
dass hierbei die Berücksichtigung von Nationalität, Alter, Geschlecht 
Familien- und Erwerbsverhältnissen, geologisch-klimatischen und hy¬ 
gienischen Umständen kämen hierbei in erster Linie in Betracht. 
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Aus der k. k. III. med. Universitätsklinik in Wien (Vorstand Hofrat 

Prof. L. V. Schrötter). 

Zur Frage der Lähmung des Nervus recurrens 
auf funktioneller Basis. 


Von 

Dr. Rudolf Landesberg. 


Die Fortschritte der modernen Diagnostik, die systematische Unter¬ 
suchung der Kranken mit Kehlkopflähmungen mittels Röntgenstrahlen, 
die Genauigkeit der Kontrolle der klinischen Befunde durch Autopsien 
und die interessanten Tierversuche über die Funktion der Nervi recur- 
rentes von Semon und Horsley,* Onodi, Russell, Grossmann, 
Bürger, Kuttner u. a. hatten zur Folge, dass wir seit den Arbeiten 
und Diskussionen im letzten Dezennium meistens in der Lage sind, die 
Verhältnisse und die Ursache der zu untersuchenden Rekurrenslähmung 
zu erkennen. Trotzdem gibt es aber Fälle, wo auch die genaueste 
Untersuchung kein Ergebnis liefert und nur das sorgfältigste Studium 
der Anamnese und des klinischen Verlaufes Anhaltspunkte zur Erkennung 
der Natur des Prozesses ergeben kann. Die nachstehende Kranken¬ 
geschichte, die das Vorkommen einer seltenen und angezweifelten Form 
der Kehlkopfneurosen ins rechte Licht rücken soll, möge als Beispiel 
dienen. 

Herr P. R., ein ISjähriger Kontorist in einer Eisengrosshandlung, suchte am 
30. 10. 05 wegen der seit mehreren Wochen bestehenden Heiserkeit das Kehlkopf- 
ond Nasenambulatorium der Klinik v. Schrötter auf. Der Kranke hat ausser einer 
Verbrühung mit kochendem Wasser im 9. Lebensjahre, die am Körper mehrere Narben 
hinterlassen hat, keine Krankheiten durchgemacht. Er ist vorher nie heiser gewesen, 
hat an Rheumatismus nie gelitten und hat keine Geschlechtskrankheiten gehabt. Er 
stammt aus einer gesunden Familie. Sein Vater ist an Herzleiden gestorben. Er ist 
seit Jahren fast 10 Stunden in seinem Geschäfte tätig. Seit Sommer dieses Jahres 
bereitet er sich für die sog. Freiwilligen-Intelligenzprüfung vor, ohne jedoch seine 
beruflichen Arbeiten zu verkürzen. Da der Stoff für diese Prüfung sehr umfangreich 
ist und der Kranke von grossem Ehrgeiz beseelt ist, muss er die Nachtstunden nach 
der getanen Tagesarbeit im Geschäfte heranziehen, so dass seit Monaten ihm nur 
wenige Schlafstunden (beiläufig 5) übrig bleiben. Der Kranke empfindet diese Ueber- 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



244 


R. LANDESBERG, 


Digitized by 


bürdung unangenehm, da sie schon etliche Monate seine Kräfte in Anspruch nimmt, 
muss sich aber den Verhältnissen fügen. — Am 16. 7. 05 war er durch 5 Stunden 
im Sandbade, hat auch in dem schwach strömenden Wasser gebadet und auf dem 
Nachhausewege, obwohl er in Schweiss gebadet war, kaltes Bier getrunken. Zu Hause 
angelangt, hat er noch kaltes Wasser zu sich genommen, ohne nachher irgend welche 
Beschwerden zu verspüren. Erst am nächsten Tage wurde er heiser. Die versuchte 
Schwitzkur, sowie nachfolgende Einblasungen in den Kehlkopf haben die bereits von 
einem Laryngologen festgestellle Stimmbandlähmung nicht behoben. Ein dreiwöchent¬ 
licher Aufenthalt im Gebirge hat den Zustand nicht gebessert. Als die nach der 
Rückkehr vom Lande durch mehrere Wochen erfolgte Behandlung mit Einblasungen 
und Pinselungen ohne Erfolg geblieben, wandte sich die besorgte Familie des Kranken 
an die Klinik um Hilfe für ihn. 

Der am 30. 10. 05 aufgenommene Befund ist folgender: Mittelgrosser Mann mit 
kräftigem Knochenbau, massig kräftiger Muskulatur, dem Wachstum entsprechendem 
Fettpolster. Keine Kopfschmerzen, guter Schlaf. Schleimhäute und Gesicht gut ge¬ 
färbt. Geringe Vergrösserung der Schilddrüse, die weich ist, kein substernaler 
Lappen. Am Halse keine vergrössertcn oder schmerzhaften Drüsen zu fühlen, ln den 
Achselhöhlen sind die Drüsen klein, desgleichen die Inguinaldrüsen. Sympathikus¬ 
erscheinungen im Gesicht fehlen. Die Lungen sind in normalen Grenzen. Die Per¬ 
kussion und die Auskultation über den Lungen ergeben normale Verhältnisse. Das 
Herz befindet sich in gewöhnlichen Grenzen, die Herztöne sind zwar rein, aber der 
zweite Ton ist gespalten. Die Pulsfrequenz wechselt. Das Herz ist leicht erregbar. 
An den Bauchorganen ist nichts Abnormes wahrzunehmen. Die Patellarreflexe sind 
klonisch. Der Kornealrefle.x und der Rachenreilex fehlen vollständig. Keine Gesichts¬ 
feldeinschränkung; keine Störung der Sensibilität. Die Rachenschleimhaut weist den 
gewöhnlichen Gefässzeichnung auf und ist frei von Schleim. Der weiche Gaumen be¬ 
wegt sich vollkommen und befindet sich in der Milte. Die Epiglottis hat auch eine 
deutliche Gefässzeichnung und ist, sowie die Taschenbänder nicht abnorm gerötet. 
Bei der Phonation beobachtet man an der Epiglottis eine Andeutung von Drehung 
nach der rechten, d. i. der gesunden Seite. Diese Drehung, die man nicht so selten 
beobachtet, kommt nach Roemisch in 27 pCt. der Fälle von Rekurrenslähmung vor. 
Sie soll durch Kontraktion des M. aryepiglotticus der gesunden Seite bei Ausfall 
der Wirkung des Muskels auf der gelähmten Seite zustande kommen, was man zum 
Beweis für die Innervation dieses Muskels durch den Nervus recurrens heranziehen 
könnte. Das linke Stimmband verharrt in der Mitte zwischen Inspirationsstellung und 
Phonationsstellung, während das rechte in beiden Phasen regelrecht funktioniert. Beide 
Stimmbänder sind reinweiss. Der Rand des linken Stimmbandes sieht in der Mitte wie 
ausgehöhlt aus. Das linke Ligamentum aryepigloliicum und der linke Aryknorpel 
stehen infolge des Ausfalles des den Aryknorpel nach aussen und hinten ziehenden 
Erweiterers nach innen und vorne. Deshalb erscheint der linke xVryknorpel grösser und 
breiter, als der der rechten Seite und auch das golähmie Stimmband erscheint deshalb 
ein wenig verkürzt. Bei der Respiration waren am Aryknorpel der gelähmten Seite 
eigenartige Bewegungen v;ahrzunehmen,die mit den von L. v. Schrötter beschriebenen 
„Pendelbewegungen'^ zu identifizieren sind. Roemisch erklärt die Bewegungen des 
gelähmten Aryknorpels bei der Phonation aus der verschiedenen Innervation des 
Musculus transversus, der bald von beiden Recurrentes, bald vom Laryngeus superior, 
bald von beiden zugleich innerviert, während die Bewegung bei der Inspiration und 
die Pendelbevvegungen, in der Aspiration durch den Luftstrom und anderweitige 
mechanische Verhältnisse ihre Erklärung finden. Kayser hält die Pendclbew^egungen 
für einen Sehnenrellex analog dem Patellarreflex. Schechs Angaben zufolge hängen 
alle diese Bewegungen weniger von der Verschiedenheit der Innervation, als vielmehr 
von der Zahl der noch intakten oder wenigstens teilweise noch funktionierenden 
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Muskel- und Nervenfasern ab, was schon daraus hervorgeht, dass dieselben in frischen 
Fällen am häufigsten und in älteren am seltensten verkommen. 

Auf Grund des vorstehenden Befundes wurde nach Ausschluss aller übrigen 
Möglichkeiten die Diagnose auf eine funktionelle, linksseitige Rekurrens¬ 
lähmung gestellt und die entsprechende Behandlung eingeleitet. Der Kranke wurde 
einer milden Kaltwasserprozedur unterworfen. Das Stimmband der gelähmten Seite 
wurde täglich faradisiert. Die Prozedur ging sehr leicht von statten, weil bei dem 
Kranken die Rachenreflexe fehlten und weil die Einführung der Elektrode und die 
Berührung der Stimmbänder mit derselben keine Abwehrbewegungen veranlasste. Nach 
vierwöchiger Behandlung konnte man eine Besserung der bisher schnarrenden 
und sich öfters überschnappenden Stimme wahrnehmen und auch objektiv w^ar die 
fast vollständige Wiederherstellung der Funktion der Glottisverengerer zu konstatieren, 
während die Abduktion noch nicht möglich war. Diese Verhältnisse änderten sich 
jedoch als ich die endolaryngeale Massage des gelähmten Stimmbandes in Anwendung 
brachte. Die Massage wurde in der Weise ausgeführt, dass eine Kehlkopfsonde mit 
dem Stimmbande in Berührung gebracht wurde. Diese Sonde wurde durch Anlegen 
einer rotierenden kleinen Pelotte, die zu einem Massageapparat mit elektrischem Antriebe 
gehörte, in Schwingungen versetzt. Die Sonde wurde später durch einen Watteträger 
für den Kehlkopf ersetzt, weil erstere dem Kranken Schmerzen während und noch mehrere 
Stunden nach der Sitzung verursachte. Die Sitzungen dauerten 1—2 höchstens 3 Min. 
mit mehrmaligen Unterbrechungen. Ihre Gesamtzahl betrug 10. Nach der 10. Sitzung 
musste die Behandlung ausgesetzt werden, weil das Stimmband der linken Seite und 
zum geringen Teile das der rechten Seite intensiv gerötet und geschwollen waren. 
Auch die Heiserkeit hatte zugenommen; der Kranke klagte über Schmerzen in der linken 
Kehlkopfbälfte, die man auf den mechanischen Insult bei der Massage beziehen musste. 
Nach einer lOtägigen Pause stellte sichderKranke wieder vor und die am 10. Januar 1906 
vorgenommene Inspektion des Kehlkopfes ergab normale Färbung beider Stimmbänder 
und korrekte Funktion derselben. Ein Unterschied zwischen beiden Kehlkopfhälften 
war nicht mehr sichtbar. Die Heilung hält seither an, wie die Untersuchung des 
Kranken am 10. Oktober 1906 erwiesen hat. 

Es handelt sich in dem zitierten Falle um eine plötzlich.aufgetretene 
Lähmung des linken Rekurrens bei einem bisher ganz gesunden jungen 
Manne. Zeichen einer Herderkrankung ira Gehirn oder im Bulbus waren 
nicht vorhanden. An eine Infektionskrankheit oder Intoxikation, z. B. 
mit Blei, war nicht zu denken. Die Annahme einer peripheren Kom¬ 
pression des Vagus war nicht zulässig, weil die Voraussetzungen für diese 
gefehlt haben. Eine Tuberkulinprüfung wurde nicht vorgenommen. 
Schwellungen oder Drüsen waren nicht nachweisbar und eine Durch¬ 
leuchtung mit Röntgenstrahlen ergab kein bezügliches Resultat. Die 
Lungenspitzen waren ganz gesund, wie es aus dem Perkussionsbefund 
und Auskultationsbefund hervorging, und bei der Durchleuchtung waren 
keine dunklen Partien in der Gegend der Lungenspitzen am Schirm 
sichtbar. Uebrigens handelte es sich um eine linksseitige Lähmung, 
während die Schrumpfungsprozesse in der Lungenspitze für die Erkrankung 
des rechten Rekurrens verantwortlich gemacht werden können, da letzterer 
jener sehr nahe kommt. Bei Struma kommt es zuweilen auch zur 
Rekurrenslähmung, aber sie ist, wie u. a. Störck schon behauptet hat, 
dann nie total und dann nur bei sehr starker Entwickelung, insbesondere 
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wenn die Struma sich subklavikular oder substernal entwickelt hat, 
beobachtete er eine trägere Bewegung eines Stimrabandes. Für unseren 
Fall war diese Beobachtung nicht anwendbar, erstens weil die Struma 
sehr weich und gering war, keine subklavikulare bezw. substernale Fort¬ 
setzung (laut Perkussions-, Tast- und Röntgenbefund) gehabt hat, und 
zweitens, weil die Lähmung vollkommen war. Nach Ausschluss der 
vorher erwähnten Faktoren (ich sehe von Lähmungen nach Operationen, 
bei hochsitzendem Oesopharuskarzinora, bei Perikarditis etc. ab) kam ich 
zu der Ansicht, dass es sich hier um eine funktionelle Lähmung bei 
einem sonst ganz gesunden Menschen handelt und der ganze Verlauf des 
Leidens hat diese Anschauung gerechtfertigt. Der Junge Mann war für 
sein Alter stark überbürdet und musste um die kritische Zeit sich mit einem 
Studium befassen, das ihm, einem stark wachsenden jungen Manne, die 
Nachtruhe bedeutend beeinträchtigte. Besonders im Monate Mai und 
Juni war die Arbeit im Bureau anstrengend, weil um diese Zeit im 
Geschäfte besondere Zusammenstellungen gemacht wurden, deren grösster 
Teil ihm zur Last fiel. Dass eine neuropathische Anlage bei ihm vor¬ 
handen ist, geht aus dem Verhalten der Reflexe und der Erregbarkeit 
des Herzens hervor, die noch heute deutlich sind. üebrigens befand 
sich der Kranke noch in dem Alter, das für den Ausbruch von Neurosen 
besonders prädisponiert. Die Faradisation des Stimmbandes, ein be¬ 
kanntes Mittel bei Neurosen des Kehlkopfes, hat eine mässige Wirkung 
gehabt. Es hat erst eines weit stärkeren Reizes bedurft, um einen gänz¬ 
lichen Erfolg herbeizuführen. Anscheinend war esdie endolaryngealeMassage, 
die obwohl sic von einer Entzündung mit Schmerzen begleitet war, den 
erwünschten Zweck erreichen liess. Möglich ist es, dass die Lähmung im An¬ 
schluss an eine katarrhalische Entzündung, welche der Kranke nach dem Sand- 
badc infolgeErkältungdurchkaltenTrunk akquirierthat, aufgetreten ist,wenn 
es mir auch nicht mehr möglich ist, diesen Punkt in der Krankengeschichte 
aufzuklären, weil der Kranke erst nach mehrwöchiger Krankheits¬ 
dauer sich in der Ambulanz vorgestellt hat. Dass solche Verhältnisse 
Vorkommen, dafür spricht die Erfahrung von Scheck, der unter anderem 
angibt, dass „sich manchmal hysterische Lähmungen der Kehlkopf- 
muskeln an vorausgegangene Entzündungen des Rachens und Kehlkopfes 
anschliessen.^* — Nach diesen Ausführungen hätten wir noch dem Ein¬ 
wand zu begegnen, dass cs sich hier um einen Rheumatismus des Ary- 
gelenkes gehandelt habe. Feber die rheumatischen Lähmungen des 
Kehlkopfes hat Semon im Jahre 1880 eine zusammenfassende Studie 
veröflfentlicht, auch Schoch hat viele solcher Fälle publiziert (z. B. 
8 Fälle im Jahre 1888 und andere). Gerhardt hat sie in katarrhalisch- 
rheumatische und metarrheumatische eingeteilt und hat ihr Zustande¬ 
kommen mit dem der rheumatischen Facialisparalysen verglichen. 
Sommerbrodt und Bresgen haben diese schon bei Y 2 “ 

Kindern beobachtet. Das gemeinsame Zeichen der funktionellen und der 
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rheumatischen Kehlkopfrauskeilährnungen ist, dass beide meist einen gut¬ 
artigen Verlauf nehmen. Das starke Anwachsen der Literatur der 
rheumatischen Lähmungen (besonders in Frankreich) hatte zur Folge, 
dass sehr gewiegte Laryngologen vor der leichtfertigen Annahme des 
Kehlkopfrheumatismus zu warnen sich veranlasst gesehen haben. So 
schreibt Schrötter in seinen Vorlesungen über die Krankheiten des 
Kehlkopfes 1893: „Der rheumatische Prozess wird mit besonderer Vor¬ 
liebe als Ursache der Lähmung des Larynx angegeben und zwar nicht 
bloss in solchen Fällen, wo eklatant rheumatische Verhältnisse im 
übrigen Organismus bestehen, sondern auch häufig dort, wo sich bestimmte 
rheumatische Ursachen nicht nachweisen lassen. Ich möchte ohne weiteres 
glauben, dass die Annahme dieses ursächlichen Momentes zu Recht be¬ 
steht, habe aber schon oft darauf aufmerksam gemacht, dass sie viel 
seltener ist als man anzunehmen gewohnt ist, und dass ungemein leicht 
Täuschungen unterlaufen können.^ Wenn man von den extremen An¬ 
schauungen wie die von Störck absieht, der in dem Studium der 
Franzosen über die rheumatischen Lähmungen mehr Spekulation als 
tatsächliche Erfahrung erblickt hat, kommt man in Anwendung der 
Schrötterschen Worte auf unseren Fall zur üeberzeugung, dass hier 
die Kriterien einer rheumatischen Affektion fehlen. Der Kranke hat nie 
an Rheumatismus gelitten, hat beim Ausbruch seines Leidens nicht ge¬ 
fiebert, auch nicht nachher, sondern ist seiner Arbeit nachgegangen 
und hat während der Krankheitsdauer mit Ausnahme der Massagezeit 
keine Schmerzen gehabt. — 

Die auf Grund des Vorhergehenden bei unserem Kranken auf 
funktionelle einseitige Rekurrensparalyse gestellte Diagnose findet nur 
eine dürftige Stütze in der Literatur. Die meisten der bedeutenden 
Laryngologen, wie Schrötter, Semon, Mackenzie u. A. erwähnen 
sic gar nicht in ihren Arbeiten. Schech schreibt über diesen Punkt: 
„Bei hysterischer Lähmung werden in überwiegender Mehrheit die Ver¬ 
engerer und Spanner ergriffen, sehr selten die Erweiterer, gar nicht 
sämtliche vom Rekurrens versorgten Muskeln. Das am meisten charak¬ 
teristische Merkmal hysterischer Lähmungen ist ihre Doppelseitigkeil. 
Verfasser ist bis jetzt nicht so glücklich gewesen, wie M. Schmidt 
und Gerhardt, einseitige hysterische Lähmungen gesehen zu 
haben*^. Störk führt ein Beispiel einer 14jährigen Förstertochter an, 
deren rechtes Stimmband vorgeschoben war und bei der Respiration und 
Phonation immer in derselben Stellung blieb. Er hielt den Zustand für 
einen halbseitigen Krampf desKehlkopfes, weil alle hysterischen Lähmungen, 
wenn sie den Kehlkopf betrafen, immer bilateral waren; eine einseitige 
Lähmung hätte Verfasser nie beobachtet. Nach ein Paar Sekunden 
intensiven Elektrisierens funktionierten die Stimmbänder normal. Ob 
dieser Fall nicht in die Gruppe der funktionellen, einseitigen Rekurrens¬ 
lähmungen gehört, lässt sich wegen Mangels einer genauen Kranken- 


Digitized by 


Goügle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



R. LANDESBERG, 


Digitized by 


24S 


geschichte nicht beantworten. Jedenfalls ist diese Begründung der 
Diagnose nicht über allen Zweifel erhaben. Ziemssen hat zu der vor¬ 
liegenden Frage keine präzise Stellung genommen. Oppenheim äussert 
sich im Lehrbuch der Nervenkrankheiten, Berlin 1898, wie folgt: „Bei 
Hysterie handelt cs sich überhaupt um laryngoskopische Bilder, wie sie 
auch willkürlich hervorgerufen werden. Eine einseitige Stimraband- 
lähmung kommt,wohl nicht vor“. 

Gerhardt spricht in seinem Buche „Kehlkopfgeschwülste und Be¬ 
wegungsstörungen der Stimmbänder“, Wien 1896, über die Entstehung 
der einseitigen Rekurrenslähmungen durch Ueberanstrengung, mitunter 
in unmittelbarem Anschluss an ungewöhnliche Leistungen in Rede und 
Gesang. Namentlich bei Geistlichen hat er mehrmals gutartige ein¬ 
seitige Rekurrenslähmungen gesehen. Ob nicht gerade diese Form der 
Erkrankungen in die Gruppe der funktionellen Lähmungen einzureihen 
wäre, ist der künftigen genauen Beobachtung Vorbehalten. Die Arbeit 
von Gerhardt aus dem Jahre 1878, welche sich mit 20 Fällen von 
Lähmung, darunter 4 totalen, halbseitigen, beschäftigt, hat keinen An¬ 
spruch auf wissenschaftliche Würdigung, weil die Krankengeschichten 
nicht angeführt wurden. Gerhardt führt in Virchows Archiv, 1863, 
einen Fall von halbseitiger Stimmbandlähmung mit Fistelstimme bei 
einem ehemaligen Tenor an, der seit seiner Jugend öfters an Ohnmächten 
gelitten hat und bei dem ein Erfolg durch Faradisation herbeigeführt 
wurde. Der Kranke wuir 30 Jahre alt und vorher stets gesund. Leider 
hat Gerhardt keine Aeusserung über die Aetiologie gemacht. Von den 
in den letzten Jahren bekannten Fällen wären nur zwei zu erwähnen. 
Schütter (Gröningen) hat in der Niederländischen Gesellschaft für Hals-, 
Nasen- und Ohrenheilkunde, 7. Jahresversammlung in Utrecht (10. bis 
11. Juni 1899) eine Landarbeiterin mit Hemianaesthesia sinistra und 
Hemiplegie des Kehlkopfes vorgestellt. Die linke Mundhälfte der Kranken 
ist anästhetisch. Die Lähmung des linken Stimmbandes besteht seit 
3 Jahren und trotzdem fehlt die Entartungsreaktion. Vortragender be¬ 
trachtet diese Lähmung als funktionell. (Referat in der Monatsschrift 
für Ohrenheilkunde, Kehlkopf, Rachen- und Nasenkrankheiten, 1899.) 

In Hygiea, März 1906, p. 258—267, berichtet F. V. Förne aus 
Schweden über eine 42 jährige Frau, welche 2 mal aphonisch war und 
plötzlich, spontan, gesund wurde. Dann verlor sie wieder die Stimme. 
Diese intermittierende Aphonie erweckte schon den Verdacht der Hysterie. 
Die Untersuchung ergab: Kadaverlage des linken Stimmbandes, keine 
Narbe, keine Ankylose, keine mechanische Ursache dieses Zustandes, 
das rechte Stiramband von normalem Aussehen, mit normalen Be¬ 
wegungen. Man konnte zuerst glauben, dass die Prognose ungünstig 
sei, weil zuerst die Parese des Postikus da war und die Affektion pro¬ 
gressiv sich verhielt, jedoch das plötzliche Auftreten der totalen Aphonie, 
die bei einseitiger Rekurrensparalyse so selten ist, hat für die nervöse 
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Natur des Leidens entschieden. (Referat im Archives internat. de Laryn- 
gologie etc. No. 2. Sept. et Oct. 1906. p. 658.) 

Die wenigen, hier zitierten Fälle und der meinige sind vielleicht 
nicht genügend, um die Möglichkeit einer auf Hysterie zurückführbaren 
Rekurrenslähmung zu beweisen. Ich bin mir bewusst, dass ich durch 
diese Abhandlung mich nicht nur mit den meisten Laryngologen, sondern 
auch mit der Schule in Widerspruch setze, an der ich tätig bin. Jedes 
Jahr im Laufe der Vorlesungen über Kehlkopferkrankungen betont mein 
hochverehrter Lehrer und Chef, Hofrat v. Schrötter, dass er in seiner 
langjährigen Tätigkeit noch nie einen Fall von halbseitiger, hysterischer 
Rekurrenslähmung beobachtet hat; und doch sprechen hier die näheren 
Umstände meines Falles dafür, eine Paralyse auf funktioneller Basis 
anzunehmen. Vielleicht werden bei näherer Würdigung der hier ent¬ 
wickelten Anschauungen manche Fälle mit unbekannter Aetiologie eine 
befriedigende Erklärung finden und damit wird die Zahl der sogen, rheuma¬ 
tischen Lähmungen ohne Rheumatismus abnehmen. 


ZeiU)ciir. f. kliii. Meiliziii. 01. Bd. II. 3 u. 4. 
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üeber die Mischintektioii bei Lungentuberkulose und 
über die ätiologische Bedeutung derselben sowie der 
Darmtuberkulose für die Aiuyloiddegeneration. 

Vou 

Privatdozent Dr. JoSOf SOPgfO, 

Chefarzt der Heilanstalt Alland. 


Seit Robert Koch das Studium der Frage der Mischinfektion bei 
Lungentuberkulose angeregt hat, ist dieses Thema von der Tagesordnung 
nicht mehr verschwunden. Koch selbst hat als erster hingewiesen auf 
die Bedeutung, welche sekundär in tuberkulös erkrankten Lungenteilen 
angesiedelte Mikroben für die Komplikation des klinischen und anatomi¬ 
schen Bildes der Erkrankung gewinnen können, und eine grosse Zahl 
einschlägiger Arbeiten scheinen diese Auffassung Kochs zu bestätigen. 

Man sollte meinen, es müsse der heute so hoch ausgebildeten bak¬ 
teriologischen Technik ein leichtes sein, die Frage nach der Häufigkeit 
des Vorkommens und nach der pathogenetischen Bedeutung einer Asso¬ 
ziation der Tuberkelbazillen mit anderen Bakterien zu beantworten. Dass 
dem aber nicht so ist, ergibt sich daraus, dass über die wesentlichen in 
betracht kommenden Gesichtspunkte heute nicht nur keine Einigung unter 
den Forschern besteht, sondern dass die vorhandenen Gegensätze sich 
eher verschärft als gemildert haben. Während eine Anzahl von Forschern 
überzeugt sind von der grossen Bedeutung der Mischbakterien für den 
Verlauf der Lungentuberkulose (Koch, Klebs, Cornet, Ortner, Pc- 
truschky, Sata, Spengler, v. Weismayr), wird dieselbe von anderen 
Autoren in Abrede gestellt und nur für interkurrente Erkrankungen zu¬ 
gegeben (v. Leyden, Meissen, Schröder und Mennes, Strauss) 
oder es wird den Mischbakterien höchstens gegen das Lebensende zu 
eine Rolle in dem klinischen Krankheitsbilde zugestanden (Baumgarten, 
Frankel, Kerschensteiner, Schabad, Stadelmann). 

Diese Differenz der Anschauungen liegt zum Teil in der Schwierig¬ 
keit dos Nachweises, dass die Vorgefundenen Mikroben tatsächlich aus 
erkrankten Lungenherden stammen — was insbesondere für die Resultate 
der Sputumuntersuchungen gilt — und andererseits in der Schwierigkeit 
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des Nachweises, dass dieselben zVnteil nehmen an der klinischen und 
und anatomischen Gestaltung des Krankheitsbildes, und nicht etwa nur 
als harmlose Schmarotzer da und dort in den tuberkulösen Lungen¬ 
partien sich angesiedelt haben. 

Streng genommen könnte der Beweis für eine Mischinfektion nur 
als erbracht angesehen werden, wenn erstens feststände, dass die auf¬ 
gefundenen Mikroben tatsächlich tuberkulös erkrankten Lungenpartien 
entstammen, und wenn zweitens mit einer gewissen Häufigkeit sich in 
der tuberkulösen Lunge pathologisch-anatomische oder histologische Ver¬ 
änderungen vorfänden, welche nicht dem Tuberkelbazillus zugeschrieben 
werden könnten, oder wenn aus dem klinischen Bilde der Lungentuber¬ 
kulose sich Symptome herausschälen Hessen, welche neben der tuber¬ 
kulösen noch eine anders geartete Infektion der Lunge annehmen lassen 
müssten. 

Diese Forderungen sind zum Teil sehr schwer, zum Teil nach un¬ 
serem heutigen Wissen gar nicht zu erfüllen. 

Der ersten Forderung, dem Nachweise, dass die vorhandenen Mi¬ 
kroben aus erkrankten Lungenpartien stammen, kann die bakteriologische 
Untersuchung des Sputums kaum mit entsprechender Exaktheit nach- 
koramen. Die im Sputum befindlichen Mikroben können demselben in 
dem Bronchialbaume beigemengt worden sein, und nach den Unter¬ 
suchungen Lessers scheinen in dem Bronchialschleime stets Bakterien 
vorhanden zu sein, und selbst pathogene Arten, wie die Fränkel- 
Weichselbaumschen Pneumoniekokken, Staphylokokken, Streptokokken 
und mitunter auch Friedländersche Bazillen zu den häufigen Bewoh¬ 
nern des Bronchiallumens zu gehören, ohne entzündliche Veränderungen 
hervorrufen zu müssen. Derselben Ansicht ist Babes. 

Immerhin kann, vorausgesetzt, dass das Sputum nicht etwa aus¬ 
schliesslich aus den gröberen Bronchialwegen stammt, ein Kriterium 
dafür, dass die Begleitbakterien erkrankten Lungenpartien angehören, 
darin gegeben sein, dass die Assoziation derselben mit dem Tuberkel¬ 
bazillus trotz gründlichsten und häufig wiederholten Waschens der zur 
Untersuchung verwendeten Sputumpartikel mechanisch untrennbar bleibt 
und immer noch neben den Tuberkelbazillen die eine oder die andere 
Bakterienart in den gewaschenen Sputumflocken gefunden wird. 

Auf dieses Kriterium, die Untrennbarkeit der Assoziation, hinge¬ 
wiesen zu haben, ist das Verdienst Spenglers. 

Das Waschen des Sputums muss allerdings gründlich erfolgen und 
nie dürfen voluminösere Sputumanteile auf den Nährboden übertragen 
werden. 

Gegen meine in der Zeitschrift für Tuberkulose (Bd. VI, S. 335) 
publizierte Methode der Sputurawaschung sind erst neuerdings wieder von 
Cornet Einwendungen erhoben worden. Cornet meint, ich hätte beim Aus¬ 
waschen des Sputums so sehr über das Ziel hinausgeschossen, dass nur mehr 
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die kohärentesten Tuberkelbazillcn-Verbände zurückbliebcn, die weniger 
kohärenten Mischbakterien aber fortgeschwemrat wurden. Der Einwand 
ist nicht stichhaltig, denn das Waschen eines Sputumpartikelchens kann 
ja immer nur die an der Oberfläche desselben anhaftenden Bakterien 
beseitigen, aber niemals die im Innern desselben vom Schleime einge¬ 
schlossenen Mikroben, seien diese nun in kohärenten oder nicht kohärenten 
Verbänden angesiedelt. Später mitzuteilende Befunde werden beweisen, 
dass wenn eine Mikrobenassoziation mit dem Tuberkelbazillus in dem 
Sputumläppchen besteht, dieselbe niemals, auch nicht durch gründlichstes 
Waschen und Verkleinern der Läppchen mechanisch zu lösen ist, sodass 
mir das Fehlen einer solchen Assoziation im Sputum erwiesen erscheint, 
wenn sowohl das Mikroskop als das Kulturverfahren lediglich die 
Anwesenheit von Tuberkelbazillen in dem so behandelten Sputum ergibt. 

Ebenso liegt einem weiteren Einwande Cornets eine irrtümliche 
Auffassung zugrunde. Ich habe in der zitierten Arbeit mitgeteilt, dass 
in kleinsten gründlichst gewaschenen Sputumpartikelchen mitunter mikro¬ 
skopisch keine Tuberkelbazillen auffindbar wären, obgleich das Kultur¬ 
verfahren die reichliche Anwesenheit derselben nachwies. Cornet schliesst, 
cs sei mir passiert, dass nicht einmal mehr Tuberkelbazillen nach dem 
Waschen zurückblieben, obgleich er aus den positiven Züchtungsresultaten 
hätte ersehen können, dass mir das nicht passiert ist; und wenn er 
meint, ich hätte konsequenterweise in diesen Fällen neben der Misch¬ 
infektion auch die Tuberkulose in Abrede stellen müssen, so möchte 
ich dem ausser dem positiven Züchtungsresultate entgegenhalten, dass 
wahrscheinlich auch Cornet diese Konsequenz des Schlusses nicht übt, 
bei klinisch sicherer Tuberkulose auf Grund eines negativen Deckglas¬ 
präparates die tuberkulöse Erkrankung zu negieren. Es liegt auf der 
Hand, dass aus dem von mir mitgeteilten Ergebnisse ein ganz anderer 
Schluss zu ziehen ist. Wenn ein gewaschenes oder ein nicht gewaschenes 
Sputum keine Tuberkelbazillen mikroskopisch erkennen lässt, beim Kultur¬ 
verfahren dieselben aber in grosser Kolonienzahl aufgehen, so folgt daraus 
sicher, dass sie vorhanden gewesen sein müssen, aber aus irgend einem 
Grunde sich im Sputum dem mikroskopischen Nachweise entzogen haben. 
Ich sprach die Vermutung aus, für deren Richtigkeit ich immermehr 
Anhaltspunkte gewonnen habe, dass wahrscheinlich auch im Sputum 
mitunter die Tuberkelbazillen in nicht säurefester Form Vorkommen und 
sich so dem färberischen Nachweise durch die Ziehlsche Methode 
entziehen. 

Selbstverständlich müssen zur kulturellen Untersuchung neben den 
Nährböden, die für das Wachstum der Tuberkelbazillen geeignet sind, 
auch solche verwendet werden, auf welchen etwa vorhandene Misch¬ 
bakterien günstige Wachsturasbedingungen finden, falls das Vorhandensein 
einer Mischinfektion festgestellt werden soll. Als vorzüglichen Nähr¬ 
boden, sowolil für Tuberkelbazillen als für ßegleitbakterien (Influenza- 
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bazillen ausgenommen) möchte ich den in der zitierten Arbeit von mir 
beschriebenen Eiernährboden empfehlen, den ich seither ständig verwende. 

Mit der von mir ausgearbeiteten Methode der Züchtung aus Sputum 
gelingt in jedem Falle, wo keine Mikrobenassoziation besteht, die 
Tuberkelbazillenzüchtung leicht und sicher bei Verwendung des Eier¬ 
nährbodens und des Spenglerschen Somatoseagars, auf welch’ letzterem 
andere Bakterienarten nur sehr kümmerlich gedeihen, der Tuberkelbazillus 
aber sehr leicht angeht, wenn es auch nie zu üppigem Gedeihen des¬ 
selben kommt. 

Es ist aber einleuchtend, dass sowohl bei negativem als positivem 
Befunde von Begleitbakterien mit der Möglichkeit von Fehlerquellen 
gerechnet werden muss. 

Bei Verarbeitung nicht ganz frisch entleerten Sputums besteht die 
Möglichkeit, dass in dem anhaftenden Speichel oder Bronchialschleime 
befindliche Bakterien den ganzen Sputumballen durchsetzt haben; daher 
die Forderung, nur frisches, nach vorheriger Reinigung der Mundhöhle 
entleertes Sputum bakteriologisch zu verarbeiten. Diese Gefahr ist aber 
nach meinen Erfahrungen nicht sehr hoch zu veranschlagen, wenigstens 
nicht bei sehr konsistentem Sputum, wenn man nur Sorge trägt, dass 
der Auswurf nicht Stunden lang in einem sehr warmen Raume stehen 
bleibt, und die Jahreszeit nicht zu heiss ist. Ich habe fast sämtliche 
meiner zahlreichen Reinkulturen von Tuberkelbazillen in den Nachmittags¬ 
stunden gezüchtet aus Auswurf, welcher von frühmorgens an seitens des 
betreffenden Kranken in einer Schale gesammelt worden war. 

Viel mehr ist mit der Möglichkeit zu rechnen, dass der untersuchte 
Sputumballen längere Zeit innerhalb der Lunge verweilt und Bakterien 
zur Ansiedlung gedient haben könne Namentlich bei aus Kavernen 
stammendem Sputum und ebenso wenn der Kranke an erschwerter Ex¬ 
pektoration leidet, kann dieser Fall eintreten, und solche Vorkommnisse 
können irreführen. 

Aber auch der ausschliessliche Befund von Tuberkelbazillen ist be 
sonst fehlerfreier Methode nicht ohne weiteres hinreichend, eine Misch¬ 
infektion auszuschliessen, denn er beweist eben nur, dass in jenen tuber¬ 
kulösen Herden, aus denen der untersuchte Auswurfballen stammt, keine 
anderen Bakterien neben den Tuberkelbazillen sich eingenistet haben, 
während gleichwohl an anderen Stellen der Lungen eine Mischinfektion 
bestehen kann. 

In einwandsfreier Weise wird diese Fehlerquelle der bakteriologischen 
Sputumuntersuchung sich kaum beseitigen lassen, daher wird die 
bakteriologische Leichenuntersuchung immer die letzte und oberste 
Instanz in dieser Frage bilden. Wenn Schröder und Menner sagen, 
sie verwerfen die Ergebnisse der postmortalen Untersuchung wegen 
eventueller postmortaler Einwanderung von Bakterien und wollen die 
Frage nach einer Mischinfektion lediglich von dem Resultate der Sputum- 
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Untersuchung abhängig machen, so überschätzen sie ebensowohl die ver¬ 
meidbaren Fehlerquellen der postmortalen Untersuchung als die Beweis¬ 
kraft der ausschliesslichen Sputumuntersuchung. 

Es ist daher* Cornet nur beizupflichten, wenn er verlangt, man 
solle sich nicht auf das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung 
eines Sputumballens verlassen, sondern öfter Sputuraproben untersuchen, 
um die Anwesenheit eines eventuellen und zwar des wirklichen sekundären 
/ Krankheitserregers konstatieren zu können. Ich trage dieser Forderung 
auch in der Weise Rechnung, dass ich immer eine grössere, eventuell 
die während eines halben Tages entleerte Sputummenge dem Wasch¬ 
prozesse unterziehe und aus einer grösseren Zahl der gewaschenen 
Flocken Kulturen anlege. 

Immerhin werden nur konsistentere Sputumteile eine öfter wieder¬ 
holte Waschung vertragen. Rein eitrige Bestandteile des Sputums gehen 
natürlich in das Waschwasser über. Sputum aus pneumonischen Herden 
zerfällt oft nach kurzem Schütteln im Wasser in staubartig feine Partikel, 
wie ich bei Sputum von kroupöser Pneumonie gesehen habe. 

Nun spielt aber die Aetiologie akuter pneumonischer Prozesse hei 
der Lungentuberkulose in der Frage der Mischinfektion eine so bedeutsame 
Rolle, das.s auch aus diesem Grunde dem Standpunkte, welcher die post¬ 
mortale bakteriologische Untersuchung verwirft, nicht beigepflichtet 
werden kann. 

Auch aus einem dritten Grunde nicht. Bei vorgeschrittenen Phthisen 
entstammt der grösste Teil des Sputums Kavernen. In einer mit der 
Aussenwelt kommunizierendenKaverne kann natürlich eine reiche Bakterien- 
llora sich ansammeln, und auch pathogene Keime können völlig gefahrlos 
darin hausen. Dies ist allerdings kein ausnahmsloses Verhalten. Ich 
werde Fälle mitteilen, bei welchen auch der Kaverneninhalt ausschliesslich 
Tuberkelbazillen ohne Begleitbakterien enthielt. In anderen Fällen 
finden sich diese allerdings reichlich vor, ohne dass aber daraus irgend 
ein anderer Schluss gezogen werden dürfte, als dass sie eben da sind 
und dass die Möglichkeit besteht, dass von hier aus eine Einwanderung 
oder Aspiration pathogener Keime in benachbarte oder entfernte Lungen¬ 
partien stattfinden und entzündliche Veränderungen der Bronchialschleim¬ 
haut und des Lungengewebes veranlassen könne. Keineswegs ist aber der 
Schluss berechtigt, die im Kaverneninhalte lebenden Bakterien seien ein 
Beweis für eine vorhandene Mischinfektion oder sie seien schon vor dem 
kavernösen Zerfalle des Gewebes dagewesen und hätten an der Ein¬ 
schmelzung denselben Anteil genommen und das Krankheitsbild in 
irgend einer Weise, etwa infolge Resorption von Toxinen ungünstig 
beeinflusst. Letzteres ist schon aus dem Grunde unwahrscheinlich, weil 
die nekrotische Wand einer Kaverne kaum die Bedingungen bieten dürfte 
für eine Resorption von Toxinen aus dem Innern der Kaverne, 
und tatsächlich sehen wir auch häufig genug, dass Kranke mit aus- 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



lieber die Mischinfektion bei Lungentuberkulose usw. 


255 


gesprochenem kavernösen Zerfall keinerlei Intoxikationssymptonie dar¬ 
bieten, sondern im Gegenteil neben gutem Aussehen und gutem Kräfte¬ 
zustande bei zunehmendem Körpergewichte normale Temperatur und 
subjektives Wohlbefinden aufweisen. 

Mitunter tritt in einem bisher von Begleitbakterien nur spärlich be¬ 
völkerten Sputum bei kavernöser Phthise sub fincra vitae eine deutliche 
Vermehrung der Keime auf. So bei einem Kranken meiner Beobachtung, 
in dessen Sputum niemals Tuberkelbazillen gefunden worden waren, und 
bei welchem die Sputumkultur 25 Tage ante mortem vereinzelte, 12 Tage 
ante mortem sehr zahlreiche Streptokokkenkolonien ergab. Oder es 
treten sub finem vitae Begleitbakterien im Sputum auf, welche vorher 
fehlten; so bei einem Kranken, bei welchem 10 Monate ante mortem 
Tuberkelbazillen in Reinkultur, 5 Monate ante mortem daneben Bazillen 
der Pseudodiphtheriegruppe und 3 Tage ante mortem reichliche Staphylo¬ 
kokken aus dem Sputum gezüchtet wurden. Die Staphylokokken fanden 
sich post mortem kulturell in dem Kaverneninhalte und in einem pleu- 
ritischen Exsudate, aber nicht in frischen pneumonischen Herden, die 
sich bei der Kultur und im Schnitte als frei von Begleitbakterien er¬ 
wiesen. Das Vorkommen der Staphylokokken in dem nicht eitrigen 
pleuritischen Exsudate dürfte wohl auf eine postmortale Einwanderung 
zu beziehen gewesen sein. Der Fall gibt einen schönen Beweis dafür 
ab, dass man mit der Deutung einer Mikrobenassoziation bei Kavernen¬ 
sputum vorsichtig sein muss, und dass gerade bei kavernöser Phthise 
eine Verifizierung der durch die Sputumuntersuchung gewonnenen Er¬ 
gebnisse durch eine postmortale bakteriologische Untersuchung anzustreben 
ist, trotz aller auch hier möglichen Fehlerquellen, die vornehmlich in post¬ 
mortal oder sub finem vitae erfolgter Einwanderung von Keimen gegeben sind. 

Diese Fehlerquellen, auf welche von den Gegnern der Mischinfektion 
immer wieder hingewiesen wird, rechtfertigen das Bestreben, neben den 
Ergebnissen der bakteriologischen Untersuchung auch pathologisch-ana¬ 
tomische und klinische Anhaltspunkte zu gewinnen für die Diagnose 
einer Mischinfektion. 

Nun sind uns aber in dem sowohl klinisch wie pathologisch-ana¬ 
tomisch so polymorphen Bilde der chronischen ljungenschwindsucht keine 
Erscheinungen bekannt, welche dazu nötigen würden, neben dem Tuberkel¬ 
bazillus die Anwesenheit anderer Mikroben anzunehmen. Pathologisch¬ 
anatomisch sind es namentlich zwei Prozesse, welche man fast konstant 
bei der chronischen Lungenphthise antrifft und welche vorzugsweise mit 
der Ansiedelung von Sekundärbakterien in Verbindung gebracht werden: 
die Entzündung der Bronchialschleimhaut in der Umgebung tuberkulöser 
Herde und die akuten und subakuten in der Form pneumonischer Herde 
auftretenden Entzündungen des Lungengewebes. 

Alle uns bekannten Formen der Entzündung der Bronchialschleim¬ 
haut kommen als Begleiter der Luiigenphthise zur Beobachtung: akute 
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ironische IJronrhitiden. lokalisierte und diffuse, kapillare und auf 
iie grr.sseren Aeste sich ausdehneiide, trockene und solche mit schleimiger, 
-er Vser, serofibrinöscr oder eitriger Sekretion und die chronische Form 
mir. ßronchiektasienbildung. 

Es unterliegt wohl kaum einem Zweifel, dass bronchitische Ver¬ 
änderungen auch durch die tuberkulöse Infektion erzeugt werden können. 
Insbesondere für die in der Umgebung tuberkulöser Herde fast immer 
vorhandenen kapillaren Bronchitiden scheint diese Aetiologie zu bestehen, 
und es ist nur fraglich, ob sie der Anwesenheit des Tuberkelbazillus 
oder aus dem tuberkulösen Herde stammenden Toxinen desselben ihre 
Entstehung verdanken. Für letztere Erklärung sprechen die im An¬ 
schlüsse an diagnostische Tuberkulininjektionen im Bereiche des tuber¬ 
kulösen Krankheitsherdes auftretenden bronchiti.schen Erscheinungen, die 
unter dem Namen der lokalen Reaktion bekannt sind, ln demselben 
Sinne spricht die oft so deutliche günstige Beeinflussung bronchitischer 
Erscheinungen durch eine Tuberkulinbehandlung und die mit der Besserung 
oder Verschlimmerung meist parallel gehende Ausprägung der klinisch 
nachweisbaren Affektion der Bronchien (Finkler), ebenso wie die Tat¬ 
sache, dass man nicht selten ausgedehnte Bronchitiden verschiedenen 
Charakters bei Tuberkulösen findet, ohne dass im Sputum andere Bak¬ 
terien neben den Tuberkelbazillen vorhanden wären. 

Naturgeraäss begegnet gerade die postmortale bakteriologische Unter¬ 
suchung der Bronchien den grössten Schwierigkeiten; denn man darf 
annehmen, dass unmittelbar nach dem Tode das gesamte Bronchial- 
sekret nach den tiefer gelegenen Punkten zu fliessen beginnt und auf 
diese Weise verschiedenartige auch pathogene Keime in Abschnitte des 
Bronchialbaumes getragen werden, wo sie vorher fehlten. 

Auch bezüglich der im Gefolge der Lungentuberkulose auftretenden 
exsudativen Prozesse in Form herdförmiger Pneumonien verschiedenen 
Aussehens, bald in unmittelbarer Umgebung tuberkulöser Prozesse, bald 
räumlich entfernt von diesen, gilt es als feststehend, dass ihr anatomi¬ 
scher Charakter keiner bestimmten Bakterienart entspricht (Tendeloo). 
Diese exsudativen Prozesse können serös (gelatinöse Infiltration Laen- 
necs), fibrinös, zellig, desquamativ (glatte Pneumonie Virchows) oder 
als Mischform, bald mit, bald ohne Verkäsung auftreten (Tendeloo). 
Solche Entzündungen können von sehr verschiedenen Bakterienarten er¬ 
zeugt werden. Wenn auch Ortner und Sata einen nicht tuberkulösen 
Ursprung derselben geltend machen, lassen sich doch andererseits Gründe 
anführen, welche dafür sprechen, dass auch dem Tuberkelbazillus als 
solchem oder dessen Toxinen die Fähigkeit innewohnt, jede der er¬ 
wähnten pneumonischen Entzündungsforraen zu erzeugen, wie denn auch 
Bauragarten, Frankel, Grancher, Orth, Troje, Tendeloo für 
einen tuberkulösen Ursprung derselben eintreten. Als Beleg hierfür führt 
Tendeloo an: 1. das Vorkommen solcher ganz frischer Entzündungen 
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der Pleura oder Lunge, ohne dass inan schon nach einigen Tagen andere 
Bakterien als den Tuberkelbazillus findet; 2. das Vorkommen von Fibrin in 
Miliartuberkeln (Falk); 3. das verschiedenartige Verhalten des Lungen¬ 
gewebes zwischen Miliartuberkeln in ein und derselben Jjunge (blutreich 
serös, schuppend, fibrinös); 4. die Erfahrungen des Tierexperiments. Ich 
selbst werde später Tatsachen anführen können, aus denen hervorgeht, 
dass man in solchen pneumonischen Herden häufig weder im Schnitt, 
noch in der Kultur andere Bakterien nach weisen kann als den Tuberkel¬ 
bazillus. 

Freilich könnte man einem in bezug auf Mischbakterien negativen 
Resultate gegenüber geltend machen, dass die Mischbakterien zur Zeit der 
Untersuchung aus dem pneumonischen Herde bereits verschwunden sein 
können. Doch kann man einen solchen Einwand doch nur als berechtigt 
zugeben bei älteren in Abheilung begriffenen Herden, aber gewiss nicht, 
wenn es sich um frische oder progrediente Prozesse handelt. Dass 
auch eine später eventuell einsetzende Verkäsung eines pneumonischen 
Herdes kein Moment abgibt, welches die vorhandenen Mischbakterien 
zum Schwinden bringen müsste, beweisen jene Kavernen, deren Inhalt von 
pathogenen und saprophytischen Keimen wimmelt. Andererseits glaube 
ich, dass die Annahme, dass bei einem tuberkulösen Kranken, dessen 
pneumonische Herde Gegenstand einer postmortalen bakteriologischen 
Untersuchung werden, eine einmal eingenistete Mischinfektion vor dem 
Tode wieder verschwinden könne, alle Wahrscheinlichkeit gegen sich hat. 

Andererseits hebt Tendeloo mit Recht hervor, dass die Abwesen¬ 
heit von Tuberkelbazillen im entzündeten Gewebe nichts gegen die tuber¬ 
kulöse Natur der Erkrankung beweist, da diese auch diffundierten Toxinen 
der Tuberkelbazillen ihre Entstehung verdanken kann, wie auch bereits 
gelegentlich der tuberkulösen Bronchitis erwähnt wurde. 

Den Nachweis einer sekundären Infektion, d. h. der wirklich 
pathogenen Rolle der event. vorhandenen Mikrobenassoziation zu er¬ 
bringen, wäre unter diesen Verhältnissen vornehmlich auch eine Aufgabe 
des Klinikers, die aber bisher noch ungelöst ist. Es fällt natürlich nicht 
schwer, eine interkurrente, typisch verlaufende Erkrankung, etwa eine 
kroupöse Pneumonie, von welcher übrigens nach v. Leyden, Meissen 
und Fränkel Phthisiker nur selten befallen werden, oder eine typische 
akute Influenzapneumonie bei tuberkulösen Individuen zu erkennen. Aber 
solche Ereignisse haben nichts mit der uns hier interessierenden Frage 
der chronischen Mischinfektion zu tun und werden nach dem Vorschläge 
von Schröder und Mennes besser als interkurrente Erkrankungen be¬ 
zeichnet. Auch akute Bronchitiden verschiedener Aetiologie, von denen 
ein Phthisiker natürlich ebenso gut befallen werden kann wie ein vorher 
gesunder Mensch, berühren die Frage der Mischinfektion nur so lange 
nicht, als die sie erzeugenden Bakterien nicht zur dauernden Ansiedelung 
gelangen und an der anatomischen und klinischen Ausprägung des Krank- 
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heitsbildes weiterhin Anteil nehmen. Nach der Definition von Schröder 
und Mennes darf von einer Mischinfektion nur dann gesprochen werden, 
wenn nachgewiesen werde, dass gleichzeitig mit den Tuberkelbazillen 
ein oder mehrere Mikroben das chronische Krankheitsbild komplizieren 
und an seinem Symptomenkomplex mitbeteiligt sind. Wenn wir nun von 
interkurrenten Erkrankungen absehen, so müssen wir sagen, dass sich 
dem Kliniker bezüglich des Nachweises einer chronischen Mischinfektion 
nicht geringere Schwierigkeiten entgegenstellen als dem pathologischen 
Anatomen und Bakteriologen. Der Grund liegt auch hier wiederum 
darin, dass der Tuberkelbazillus auch klinisch eine ausserordentliche 
Vielgestaltigkeit der Symptome erzeugen kann, von denen gleichwohl 
kaum eines als pathognomonisch aufgefasst werden darf. 

So sehen eine Anzahl von Autoren das hektische intermittierende 
Fieber als Ausdruck einer Mischinfektion mit Streptokokken an (Ehr¬ 
hardt, Spengler, Sata, Brieger), während andere Autoren (Schabad, 
Schröder und Mennes, Achard, Lannelongue) denselben Fieber¬ 
typus dem Tuberkelbazillus vindizieren. Schröder und Mennes haben 
den Auswurf während des Fiebers und im afebrilen Stadium untersucht 
und fanden Sekundärbakterien in gleicher Zahl und deren Toxine gleich 
unwirksam. Kerschensteiner sieht in dem Fieber des Tuberkulösen 
nicht einmal einen Wahrscheinlichkeitsbeweis für die Existenz einer 
sekundären Infektion, denn erst dann könne nach ihm das Fieber als 
septisch angesprochen werden, wenn sonstige Zeichen einer septischen 
Erkrankung bei der Phthise vorkämen (Gelenk- und Herzafifektionen, 
nicht tuberkulöse Erkrankungen seröser Häute, Embolien, speziell der 
Retina, raetastatische Abszesse); und es muss immerhin Berücksichtigung 
finden, dass mit der Häufigkeit, mit welcher von manchen Seiten 
sekundäre Streptokokken- oder Staphylokokkeninfektionen bei Tuber¬ 
kulose angenommen werden, die Seltenheit der eben genannten Symptome 
einer septischen Erkrankung bei Tuberkulösen auffallend kontrastiert. 

Auch im Blute wurden Kokken meist nur agonal gefunden. 

Mit Sicherheit widerlegt erscheint die Auffassung, dass das hektische 
Fieber immer der Ausdruck einer Mischinfektion sei, durch solche Fälle, 
bei welchen sowohl die Sputumuntersuchung als die postmortal vor¬ 
genommene bakteriologische Untersuchung der Lungen die ausschliessliche 
Anwesenheit von Tuberkelbazillen ergibt. Ich verfüge über eine Anzahl 
solcher Fälle eigener Beobachtung. 

Ich möchte nun übergehen zu einer kurzen Darstellung meiner 
eigenen diesbezüglichen Untersuchungen, die ich seit meiner letzten Arbeit 
über diese Frage angestellt habe. Ich glaube, dass dieselben insofern 
Beachtung verdienen, als sie sich nicht ausschliesslich auf dem Gebiete 
der bakteriologischen Sputurauntersuchung bewegen, sondern zum Teil 
gleichzeitig auf die bakteriologische Untersuchung der Lungen sich stützen 
können. In anderen Fällen ergaben von plcuritischen Ergüssen oder von 
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Exsudaten bei Pneumothorax angelegte Kulturen Kontrollobjektc für die 
bakteriologische Sputumuntersuchung ab. 

Geeigneter als eine ausführliche Wiedergabe der Krankengeschichten, 
die viel Nebensächliches bringen würde, erscheint mir eine übersichtliche 
und alle wichtigen Punkte berührende zusammenfassende Darstellung. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, will ich vorausschicken, dass 
bei jeder aus der Leiche vorgenommenen Züchtung auch die Durch¬ 
musterung der entsprechenden Schnittpräparate und Deckglasausstrich¬ 
präparate auf die Anwesenheit von Mischbakterien vorgenommen wurde, 
mit dem übereinstimmenden Ergebnisse, dass, wo das Kulturverfahren 
nur Tuberkclbazillen ergab oder wo die Röhrchen steril geblieben waren, 
auch im Schnittpräparat keine anderen Bakterien gefunden worden 
waren, während diese immer auch im Schnitt- oder Ausstrichpräparat 
nachgewiesen werden konnten, wenn ihre Anwesenheit auch durch die 
Kultur sichergestellt war. 

Das Krankenmaterial bestand fast durchwegs aus vorgeschrittenen 
Lungenphthisen. 

1. Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung der Sputa. 

Was zunächst die Ergebnisse der Sputumuntersuchung betrifft, so 
verfüge ich über 58 Züchtungen bei 49 Kranken. 19 von diesen 49 Fällen 
starben in der Anstalt. Die Ergebnisse der postmortalen Untersuchung 
dieser letalen Phthisen folgen später. 

Bei den 30 Fällen ohne Obduktionsbefund war nach der 
Stadieneinteilung des Kaiserlichen Gesundheitsamtes in Berlin die Er¬ 
krankung bei 

2 afebrilen Fällen im I. bezw. TI. Stadium; 

14 Fällen auf einer Seite im IIL, auf der anderen Seite im 1. (13 mal) 
oder II. Stadium; 

14 Fällen beiderseitig im III. Stadium. 

Bei den 14 einseitig im III. Stadium befindlichen Kranken war 7 mal 
der betreffende Oberlappen in ganzer Ausdehnung, 7 mal auch der be¬ 
treffende Unterlappen erkrankt, und in 8 dieser Fälle waren klinisch 
deutlich Kavernensymptome vorhanden. Bei 6 Fällen bestand remittieren¬ 
des Fieber (2 mal bei 38 ^ 4 mal bei 39®), 2 mal intermittierendes Fieber 
bis 39® und 6 Fälle waren afebril. 

Bei den 14 beiderseitig im III. Stadium Erkrankten war die Er¬ 
krankung 4 mal beschränkt auf beide Oberlappen, 10 mal übergreifend 
auf einen oder beide Unterlappen, 12 mal bestanden klinisch deutliche 
Kavemensymptome. Bei 12 dieser Fälle war remittierendes Fieber (2 mal 
bei 38®, 10 mal bei 39®) und einmal intermittierendes Fieber bei 39® 
vorhanden. Ein Fall verlief afebril. 

Ein Patient hatte eine klinisch nachweisbare Amyloidose von Leber, 
Milz und Niere. 
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Bei diesen 30 nicht obduzierten Fällen wurden 26 mal aus dem 
Sputum Tuberkelbazillen in Reinkultur gezüchtet; und hierher ge¬ 
hören auch die 3 Fälle mit intermittierendem Fieber und der Kranke 
mit Amyloidose. 4 mal waren Mischbakterien kulturell nachweisbar: 

1 mal Diplokokken und grosse Streptokokken, 

2 mal ausschliesslich grosse Streptokokken, 

1 mal Siaphylokokken. 

Bei 4 Kranken mit Reinkultur von Tuberkelbazillen war die Züchtung 
nach Monaten wiederholt worden mit demselben Ergebnisse. 

Bei den 19 obduzierten Fällen waren 13 mal Tuberkelbazillen 
aus dem Sputum in Reinkultur gezüchtet worden und zwar w^ar die 
Züchtung vorgenoramen worden 1 mal 10 Monate, 1 mal 3 Monate, 1 mal 
3 Wochen und 9 mal 2—10 Tage vor dem Tode. 

Bei einer Kranken, bei welcher 10 Monate vor dem Tode Tb. in 
Reinkultur aufgegangen waren, wurde bei der Wiederholung der Züchtung 
5 Monate ante exitum der Pscudodiphtherie-Gruppe angehörige Bazillen und 
3 Tage ante exitum Staphylokokken gezüchtet. 

In den übrigen 6 Fällen waren auf den Kulturröhrchen Mischbakterien 
gewachsen und zwar: 

2 mal Staphylokokken, 

1 mal Staphylokokken und Diplokokken, 

1 mal Streptokokken, 

1 mal Streptokokken und Bazillus Friedländer, 

1 mal ein langer dicker Bazillus, der nicht identifiziert \vurdc. 

Im Ganzen war also bei 49 Kranken das Sputum 38 mal, z. T. noch 
kurz vor dem Tode frei von Mischbakterien. 

II. Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchung von Pleura¬ 
exsudaten. 

Hieran anschliessen will ich zunächst die Züchtungsergebnisse aus 
Exsudaten bei akuter Pleuritis und bei Pneumothorax, welche zumeist in 
vivo im Anschluss an Punktionen und 4 mal post mortem vorgenommen 
worden waren. Besonders die Bakteriologie akut auftretender pleuri- 
tischer Ergüsse scheint mir für die Frage der Mischinfektion von grossem 
Belang zu sein. 

Ich verfüge über 4 in vivo bakteriologisch untersuchte Fälle von 
akuter Pleuritis, wovon einer nachweisbar im Anschluss an akut auf¬ 
getretene entzündliche Herde im Unterlappen entstanden war. Das Ex¬ 
sudat war in allen Fällen serös, leicht getrübt und ergab bei der Züch¬ 
tung Reinkultur von Tuberkelbazillen. Alle Kranken befanden sich im 
HI. Stadium, 2 mal war der ünterlappen miterkrankt und in 2 Fällen 
bestand klinisch deutliche Kavernenbildung. Bei dreien war zur Zeit 
der Pleuritis remittierendes Fieber bis 40®, bei einer Kranken bis 38® 
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vorhanden, ln dreien dieser 4 Fälle ergab auch die zur Zeit der Züch¬ 
tung aus dem pleuritischen Exsudat angelegte Sputumkultur ausschliess¬ 
lich Tuberkelbazillen. 

In zwei Fällen war ein plcuritisches l‘Asudat post mortem bakterio¬ 
logisch untersucht worden. In einem Falle- blieben die Kulturröhrchen 
steril, während aus zwei pneumonischen Herden angelegte Kulturen Hein¬ 
kultur von Tuberkelbazillen ergaben. 

In dem zweiten Falle wurden sowohl aus dem Pleuraexsudat wie 
aus dem Kaverneninhalt und in vivo aus dem Sputum Staphylokokken 
gezüchtet, während ein pneumonischer Herd ein negatives Züchtungs¬ 
ergebnis lieferte. In diesem Falle dürfte es sich um eine agonalc oder 
postmortale Einwanderung der in den Kavernen angesiedelten Staphylo¬ 
kokken in das seröse Pleuraexsudat gehandelt haben. 

Von 7 Pneumothorax fällen waren 5 in vivo bakteriologisch unter¬ 
sucht worden. 4 mal war der Pneumothorax geschlossen und die Züch¬ 
tung aus dem Exsudate ergab Reinkultur von Tuberkelbazillen. In dreien 
dieser Fälle war auch die Kultivierung aus dem Sputum mit demselben 
Ergebnis vorgenommen worden. In einem dieser Fälle war die Züchtung 
innerhalb von 5 Monaten 4 mal im Anschluss an Punktionen wiederholt 
worden, immer mit demselben Resultat: Reinkultur von Tuberkel¬ 
bazillen. 

In einem dieser Fälle war der anfänglich geschlossene Pneumothorax 
3 Wochen ante mortem durch Ausbildung einer Lungenfistel in einen 
offenen übergegangen. Die nun vorgenommene Züchtung aus dem Ex¬ 
sudat ergab reichlich Staphylokokken, ebenso wie in einem weiteren 
Falle von offenem Pneumothorax. 

Bei einem der früher mitgeteilten Fälle von Pleuritis war agonal 
ein Pneumothorax entstanden. Die post mortem vorgenommene Züchtung 
ergab ebenso wie die in vivo vorgenommene Kultivierung aus dem Ex¬ 
sudate Reinkultur von Tuberkelbazillen. 

In zwei weiteren Fällen war der kurz vor dem Tode entstandene 
geschlossene Pneumothorax erst post mortem bakteriologisch untersucht 
worden. In dem einen Falle wuchsen auf den Nährböden weder Tu¬ 
berkelbazillen noch andere Mikroben, während aus zwei frischen pneu¬ 
monischen Herden Tuberkelbazillen in Reinkultur gezüchtet werden 
konnten. In dem anderen Falle (offener Pneumothorax) enthielt das 
eitrige Exsudat ebenso wie das Sputum reichlich Staphylokokken und 
Diplokokken. 

Das Ergebnis geht also dahin: Nur in 2 von 7 Pleuritisfällen 
wurden im Exsudate Staphylokokken gefunden, wobei es sich in einem 
Falle wahrscheinlich um postmortale Einwanderung gehandelt haben 
dürfte, während in den übrigen 5 Fällen in üebereinstimmung mit dem 
Befunde aus dem Sputum und zum Teil aus pneumonischen Herden das 
Exsudat nur Tuberkelbazillen enthielt. 
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Die offenen Pneumothoraces erwiesen sich als mit Mischbaktcrien 
verunreinigt, während die geschlossenen Pneumothoraxhöhlen überein¬ 
stimmend mit dem Ergebnis der Sputumuntersuchung frei von Misch¬ 
bakterien waren. 


UI. Bakteriologische Leichenuntersuchungen. 

ln 16 von 18 mit dem Tode abgegangenen Fällen waren verschieden¬ 
artige Krankheitsherde der Lungen, Kaverneninhalt, Kavernenwand, grössere 
Käseherde, verkäsende Tuberkel, entzündliche Herde von pneumonischem 
Charakter Gegenstand bakteriologischer Untersuchung. Bei 12 dieser 
Fälle lagen gleichzeitig die Ergebnisse der in vivo angelegten Kulturen 
aus dem Sputum oder aus Pleuraexsudaten vor. 

Bezüglich des pathologisch-anatomischen Krankheitsbildes kann ich 
mich kurz und übersichtlich fassen: ln allen Fällen bestand eine chronisch 
fibrös kavernöse Phthise in einem oder beiden Oberlappen, 5 mal in 
dieser Form auch auf den Unterlappen und einmal auf den Mittellappen 
übergreifend und disserainierte knötchenförmige und konfluierende, zum 
Teil verkäsende tuberkulöse Herde verschiedener Grösse in den übrigen 
Lungenpartien, ln 10 Fällen fanden sich pneumonische Herde von meist 
gelatinösem Aussehen zwischen den Disseminationen, einmal mit Ueber- 
gang in Verkäsung. Einmal fand sich linksseitige und einmal rechts¬ 
seitige käsige Unterlappenpneuraonie. Zweimal fand sich Pleuritis und 
Pneumothorax. Viermal bestand schwere Darmtüberkulose mit ausge¬ 
dehnter Ulzeration namentlich des Colon ascendens und Coecums neben 
schwerer Amyloidose, dreimal verstreute Ulzera im Dünn- und Dickdarm 
neben beginnender nur mikroskopisch nachweisbarer Amyloidose der 
parenchymatösen Organe, einmal schwere Amyloidose ohne Darmtuber¬ 
kulose. Ein Fall war durch eine variköse tuberkulöse Endokarditis kom¬ 
pliziert. 

Die kulturellen Ergebnisse seien nachstehend für jeden einzelnen 
Fall angeführt samt den in vivo erhobenen bakteriologischen Befunden. 

1. Fall. Sputum: Keinkultui(Rk.) von Tuberkelbazillen (Tb.) 2Tage ante mortem. 

Käsige Pneumonie: Kk. von Tb. 

2. Fall. Sputum: Rk. von Tb. 5 Tage a. m. 

Gelatinöse Pneuraonie des Mittellappens: Rk. von Tb. 

,, „ „ linken Unlerlappens: Röhrchen steril. 

Käsige Pneumonie: Röhrchen steril. 

13. Fall. Sputum: Rk. von Tb. 10 Tage a. ni. 

Kaverneninhalt: Staphylokokken. 

Kavernenwand 1: 3 cm nach aussen Rk. von Tb. 

II: 3 „ „ „ Rk. von Tb. 

KiLseherd des linken ünterlappens: Rk. von Tb. 
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4. Fall. Sputum: Rk. von Tb. 3 Tage a. m. 

Kavernen in halt: Rk. von Tb. 

Kavemenwand 3—5 cm nach aussen: Rk. von Tb. 
Konglomerattuberkel: Rk. von Tb. 

Mesenterialdrüse: Kokken (Darmtuberkulose). 

5. Fall. Sputum: Rk. von Tb. 4 Wochen a. m. 

Pneumothorax: Rk. von Tb. 4 Wochen a. ni. 

Pneumonischer Herd im 1. Unterlappen: Röhrchen steril. 

6. Fall. Sputum: Rk. von Tb. 3 Tage a. m. 

Pneumonischer Herd im r. Oberlappen: Rk. von Tb. 

„ „ „ r. ünterlappen: Rk. von Tb. 

7. Fall. Sputum: Rk. von Tb. 3 Wochen a. m. 

Kaverneninhalt: Rk. von Tb. 

Pneumonischer Herd im r. Unterlappen: Rk. von Tb. 
Endokarditische Efttoreszenz: Rk. von Tb. 

Frische Aspirationspneumonie: Kokken. 

Milz (mikroskopisch): Kokken (Darmtuberkulose). 

8. Fall. Sputum: Rk. von Tb. 4 Tage a. m. 

Kavernen Inhalt: Staphylokokken. 

Gelatinös-pneumonischer Herd im 1. Oberlappen: Röhrchen steril. 

9. Fall. Kaverneninhalt: Gram pos. kurze Bazillen. 

Pneumonischer Herd: Röhrchen steril. 

Milz: Röhrchen steril. 

10. Fall. Gelatinös-pneumonischer Herd des 1. Oberlappens: Rk. von Tb. 

„ „ ,, ,, 1. Unterlappens: Rk. von Tb. 

Pleuraexsudat: Röhrchen steril. 

11. Fall. Konglomcraltuberkel mit pneumonischer Umgebung: Rk. von Tb. 

„ „ „ n Rk- von Tb. 

Leber: Röhrchen steril. (Zin*hose.) 


ln diesen H Fällen kann eine Mischinfektion wohl mit ziemlicher 
Sicherheit ausgeschlossen werden; denn abgesehen von dem dreimaligen 
Staphylokokkenbefunde im Kaverneninhalte und jenem in einer Aspira¬ 
tionspneumonie sind sämtliche Züchtungsergebnisse in dieser Hinsicht 
negativ. 

Auch den folgenden, bereits zitierten Fall möchte ich nicht als 
Mischinfektion ansprechen. 

12. Fall. Sputum: Rk. von Tb. 10 Monate a. mortem. 

„ Pseudodiphtheriebazillen 5 Monate a. m. 

„ Staphylokokken 3 Tage a. m. 

Pleuraexsudat (serös): post mortem Staphylokokken. 

Kaverneninhalt: Staphylokokken. 

Pneumonischer Herd des 1. Oberlappens: Röhrchen steril. 


Die Staphylokokken, welche im Sputum gefunden wurden, stammen 
offenbar aus dem Kaverneninhalte und dürften agonal oder postmortal 
in das seröse Pleuraexsudat eingewandert sein. Dafür spricht auch der 
Umstand, dass in dem pneumonischen Herde keine fremden Mikroben 
gefunden wurden. 
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Auch die foljireiidon 2 Fälle sind nicht eindeutig: 

K). Fall. Sputum: Stapii\lokokken 4 Tage a. ni. 

Verkäsender Konglomcrattuberkel: Rk. von Tb. 

Bronchialdrüse; Röhrchen steril. 

14. Fall. Sputum (die mortis): lange dicke Bazillen. 

Kaverneninhalt: Gram neg. kurze Bazillen (länger alsInlluenzabazillcn) 
und Kokken. 

l^neumonischer Herd aus dem 1. Unterlappen: Röhrchen steril. 

Hingegen war in weiteren 3 Fällen eine Misohinfektion sehr wahr¬ 
scheinlich: 

15. Fall. Sputum (die mortis): Staphylokokken. 

Käsige Pneumonie: Staphylo- und Diplokokken. 

It). Fall. Pneumonischer Herd aus dem 1. Unterlappen: Pseudodiphtheriebazillen 
und Streptokokken. 

Pneumonischer Herd aus dem r. Unterlappen: Streptokokken. 

17. Fall. Sputum: Staphylo- und Diplokokken. 

Eitriges Exsudat bei Pneumothorax: Derselbe Befund. 

Nach der Herkunft des zur Züchtung verwendeten [.eichcnmaterials 
stellt sich das Ergebnis wie folgt: 

Kavcrneninhalt: 2 mal Rk. von Tb. 

3 mal Staphylokokken, 

1 mal Staphylokokken und gramnegat. Bazillen, 
1 mal grampos. Bazillen. 

Kavernenwand (3—5 cm nach aussen): 3 mal Rk. von Tb. 
Konglomerattuberkel: 1 mal Rk. von Tb. 

Konglomerattuberkel mit pneumonischer Umgebung: 2 mal Rk. 
von Tb. 

Käseherd: 1 mal Rk. von Tb. 

Käsige Pneumonie: 1 mal Rk. von Tb. 

1 mal Röhrchen steril, 

1 mal Diplo- und Staphylokokken. 
Pneumonische Herde: 8 mal Rk. von Tb., 

B mal Röhrchen steril, 

2 mal Pseudodiphtheriebazillen und Sta¬ 
phylokokken. 

Aspirationspneumonie: 1 mal Kokken. 

Verruköse Endokarditis: 1 mal Rk. von Tb. 

Bi’onchialdrüse: 1 mal Röhrchen steril. 

Mesenterialdrüse bei Darmtuberkulose: 1 mal Kokken. 

Milz „ „ 1 mal Kokken (Schnitt). 

Zirrhotische Leber: 1 mal Röhrchen steril. 

Auf Grund vorstehender Ergebnisse glaube ich den Schluss ziehen 
zu dürfen, dass alle klinischen Symptome (intermittierendes Fieber) und 
pathologisch-anatomischen Prozesse (insbesondere pneumonische Verände- 
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ningcn und kavernöse Prozesse), welche von manchen Autoren immer 
auf Rechnung von Misch hak terien gesetzt werden, auch durch den Tu¬ 
berkelbacillus allein, ohne Mitwirkung anderer Mikroben erzeugt werden 
können und sehr häufig erzeugt werden. Damit stelle ich die Misch¬ 
infektion nicht in Abrede, für deren Vorkommen ich ja selbst Belege 
beibringe. Auch in meinen früheren Arbeiten fiel es mir nicht ein, das 
Vorkommen und die klinische Bedeutung einer Sekundärinfektion zu ne¬ 
gieren; ich wollte mich nur gegen jenen Standpunkt wenden, welcher in 
jeder akuten Exazerbation eine Phthise, in jedem intermittierenden Fieber, 
in jedem pneumonischen Herde und auch im kavernösen Zerfalle des 
Gewebes immer das Werk fremder Mikroben sah. Und diesen Stand¬ 
punkt abzulehnen, dazu berechtigen mich meine Ergebnisse. 

Allerdings ist der Prozentsatz von Mischinfektionen selbst bei 
schweren fieberhaften Phthisen bei meinem Materiale ein viel geringerer, 
als er von anderen Autoren gefunden wurde. Soweit ausschliesslich die 
Untersuchung des Sputums in Betracht kommt, mag die Methode ja mit 
iin Spiele sein, und ich bin nicht in der Lage, die von Cornet und von 
Schröder an meiner Methode geübte Kritik anzuerkennen. Gerade zweifel¬ 
lose Fälle von Mischinfektion haben mich belehrt, dass es nicht möglich 
bst, durch meine Waschungsmethode, über die der Leser meiner zitierten 
Arbeit vielleicht etwas übertriebene Vorstellungen sich bilden kann, vor¬ 
handene Sekundärbakterien wegzuwaschen; viel eher würde dies den im 
Vergleich zu Mischbakterien doch immer relativ spärlich vorhandenen 
Tuberkelbazillen gegenüber passieren können. 

Auffälliger sind meine bakteriologischen Leichenergebnisse gegenüber 
den Befunden Ortners und Satas. Ich glaube, man darf nicht in den 
Fehler verfallen zu generalisieren. Vielleicht spricht der Ort, wo der 
Kranke sich aufhält, mit eine Rolle. Die viel keimfreiere Luft in fern 
von grösseren menschlichen Niederlassungen erbauten Heilstätten mag 
ja vielleicht nach kurzer Zeit die Menge und Zusammensetzung der 
bakteriellen Flora der Luftwege im günstigen Sinne ändern, wie anderer¬ 
seits die keimreichere Luft grösserer Städte und geschlossener Spitäler 
und die Beschaffenheit der Wohn- und Schlafräume der Kranken im gegen¬ 
teiligen Sinne wirken kann. Sputumuntersuchungen progredienter Phthisen 
unmittelbar nach dem Eintritt in die Heilstätte und nach längerem Auf¬ 
enthalte daselbst dürften in dieser Richtung vielleicht einige Klärung bringen. 

Zum Schlüsse möchte ich noch jene Fälle, in welchen die Lungen¬ 
tuberkulose mit Amyloidose vergesellschaftet war, hinsichtlich der 
möglichen Beziehungen dieser Komplikation zu einer even¬ 
tuellen Mischinfektion kurz erörtern. 

Unter meinem Sektionsmateriale befanden sich 9 Fälle von Amy¬ 
loidose der parenchymatösen Unterleibsorgane. Es muss nun zunächst 
auffallen, dass bei 8 von diesen 9 Fällen auch tuberkulöse Veränderungen 
der Darmschleimhaut vorhanden waren und dass ein wohl kaum zufälliger 
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l^iralJclismus bestand zwischen der Schwere der amyloidotischen Ver¬ 
änderungen und der Schwere der tuberkulösen Darraaffektion. So waren 
in 5 Fällen hochgradiger Amyloidose ausgebreitete und tiefe Ulcerationcn 
der Darmschleimhaut vorhanden, welche insbesondere das Coecum und 
das Colon ascendens fast als eine einzige geschwürige Fläche erscheinen 
Hessen. Hingegen war in 3 weiteren Fällen, in welchen nur mikrosko¬ 
pisch die beginnende amyloidotische Entartung nachgewiesen w'erden 
konnte, auch die tuberkulöse Darmaflfektion erst im Beginne ihrer Ent¬ 
wickelung, indem nur vereinzelte kleine, seichte, über lleum und Colon 
ascendens verstreute tuberkulöse Geschwüre sich vorfanden. In dem 
Falle war der Darm von tuberkulösen Veränderungen frei, hingegen 
war die Mischinfektion in der Lunge deutlich durch die ausserordentliche 
Zahl von Staphylokokken und Diplokokken in den gewaschenen Sputum¬ 
flocken und im Exsudat des Pyopneumothorax. 

Die Züchtungsergebnisse dieser 9 Fälle waren folgende: 

1. Fall 


2. Fall 


3. Fall 


4. Fall 

ö. Fall 
0. Fall 


Kk. von Tb. 


en 1 


1. Hochgradige Amyloidose. 

Sputum j 

Kavernen Inhalt 
Pneumonischer Herd 
Endocarditis ^ 

Milz (mikroskopisch): Kokken. 

Sputum 
Kavernen wand 
Käseherd im I nterlappc 
Kaverneninhalt: Staphylokokken. 

Sputum > 

Kaverneninhalt f ^ 

Kavernenwand i 

Konglomerattubcrkel ' 

Mescnterialdrüse: Kokken. 

Sputum: Staphylokokken. 

Konglomerattuberkel: Kk. von Tb. 

Bronchialdrüse: Röhrchen steril. 

Sputum: Diplo- und Streptokokken und Friodliinder.schc Bazillen. 
Sputum Sehr reichlich Staphylo- und Streptokokken; 

Pyopneumothorax j Darmtuberkulose. 


Kk. von Tb. 


von Th, 


c 


keine 


11. Beginnende Amyloidose und beginnende Darmtuberkulose. 


1. Fall. 


2. Fall. 

3. Fall. 


Sputum: Rk. von 3'b. 

Pneumonischer Herd aus Oberlappen 
,, M Unterlappen 

Sputum: Rk. von Tb. 

S[uitum J Staphylokokken. 

Käsige Pneumonie j 


\ 

I 


Rk. von Tb. 


In einem nur klinisch beobachteten Falle, in welchem die Amyloidose 
von Leber, Milz und Nieren sicher diagnostiziert werden konnte und 
eine Darmtuberkulose nach den vorhandenen Symptomen (Stuhlanomalien, 
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ischracrzhafte Sensationen, positiver Tubcrkelbacillenbefund im Stuhle) 
wahrscheinlich war, ergab die Sputumkultur Reinkultur von Tuberkel¬ 
bazillen. 

Es liegen bisher keine experimentellen Tatsachen vor, welche be¬ 
weisen würden, dass auch die tuberkulöse Erkrankung für sich imstande 
sei die Amyloidose zu erzeugen. Hingegen sind von Krawkow, Nowak, 
Davidsohn, Schtschegelow und Lubarsch mit Injektionen von 
Staphylokokken bei Kaninchen und Hühnern amyloidotische Verände¬ 
rungen erzeugt worden. 

Michailowitsch erhielt mit Kulturen, Krawkow mit Toxinen des 
Bacillus pyocyaneus positive Resultate; ebenso Gouget mit Bacillus pro- 
teus und Candarelli und Mangari mit Bacterium thermo. Es liegt 
daher der Gedanke nahe, die Amyloidose bei Lungentuberkulose in 
Verbindung zu bringen mit einer nicht tuberkulösen Infektion. 

Dabei erhellt die Bedeutung der Beteiligung des Darmes aus 
den Statistiken von Wicht und H. von Schrötter. Wicht fand 
in 87,7 pCt. der Fälle und H. v. Schrötter, dessen Statistik das 
Sektionsmaterial des Wiener path.-anat. Institutes zur Verfügung stand, 
in 67,7 pCt. der Fälle von Amyloidose gleichzeitig tuberkulöse Erkran¬ 
kung des Darmes. Dies alles würde dafür sprechen, dass die Ent¬ 
stehung der Amyloidose weit häufiger mit einer tuberkulösen Erkrankung 
des Darmes zusammenzuhängen scheint, als mit einer mit Mischinfektion 
komplizierten Lungentuberkulose. 

Es darf angenommen werden, dass ein gcschwüriger Defekt der 
Darmschleimhaut der Einwanderung von Bakterien und der Resorption 
von Toxinen beträchtlich Vorschub leistet und dass mit der Ausdehnung 
des Schleimhautdefektes auch die Resorptionsmöglichkeit von Bakterien 
und deren Toxinen proportional zuniramt. 

Dass auch die dauernde Anwesenheit von Eitererregern im Lungen¬ 
gewebe bei Tuberkulösen eine Amyloidose auslösen könne, dafür spricht 
der eine der Amyloidosefälle ohne Darmtuberkulose, aber mit aus¬ 
gesprochener Staphylokokken- und Diplokokkeninfektion der Lunge. Dass 
in allen meinen Fällen die Amyloiddegeneration entweder mit einer 
Sekundärinfektion der Lunge oder mit einer Darmtuberkulose vergesell¬ 
schaftet war und in ihrer Ausbildung einen unverkennbaren Parallelismus 
mit dem Grade der Darmtuberkulose aufwies, lässt im Zusammenhänge 
mit den tierexperimentellen Ergebnissen wohl den Schluss zu, dass der 
Amyloiddegeneration bei Phthisikern immer entweder eine 
Mischinfektion seitens der Lunge oder eine Darratuberkulose 
zugrunde liege. Bei Fehlen von Mischbakterien im Sputum 
wäre daher bei sichergestellter Amyloiddegeneration klinisch 
der Schluss auf eine tuberkulöse Darmaffektion berechtigt. 
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Heber Veiiengeläusche bei der interstitiellen Hepatitis. 

Von 

Dr. Georg Catti, 

Priniarar/.t der inedi/.in. Abteilung am .Stadt. Krankenliausc in Fiume. 


Bis vor etwa 15 Jahren wird in den Handbüchern über Spezielle 
Pathologie und Therapie als grosse Seltenheit erwähnt, dass mit¬ 
unter in den stark ausgedehnten und varikösen Bauchvenen, die zum 
Teil den Kollateralkreislauf für die Zirkulationshindernisse im Gebiete 
der Pfortader bilden, mit der aufgelegten Hand ein leichtes 
Schwirren und mittelst des Stethoskops ein kontinuierliches Rauschen 
wahrnehmbar ist^). 

Dabei werden immer nur die von Peacock“), Bamberger^) und 
Sappey^) beschriebenen Fälle zitiert. 

In den letzten Jahren sind Veröffentlichungen derartiger Beobach¬ 
tungen bedeutend zahlreicher geworden, besonders von Seite italienischer 
Aerzte, die in ihrem Lande genug Gelegenheit haben. Kranke, die mit 
Oirrhosis hepatis behaftet sind, zu sehen. Es haben solche Fälle be¬ 
schrieben Martini^), v. Jaksch^), Picchini'^), Cervello^), Bordoni®) 
und zuletzt Gambarati^®). 

1) Thierfelder in Ziemssens Handbuch der spez. Pathol. u. Ther. Bd. Vlll. 
Erste Hälfte. S. 166. 

2) Peacock zitiert nach Bamberger, Virchows Handb. der spez. Path. und 
Ther. Bd. VI. Erste Abteilung. Erlangen. Enke. 1864. 2. Aull. 

3) Wiener med. Wochenschr. 1851. No. 9. S. 105. 

4) Zitiert nach Thierfelder, 1. c. Beschrieben in der Bull, de PAcadem. de 
Med. T. 24. p. 943. 

5) Kurzes Referat in der Wiener med. Presse. 1898. No. 39. S. 1993. 

. 6) R. V. Jaksch, Ueber ein intraabdominales Venengeräusch im Verlaufe der 

chronischen interstitiellen Leberentzündung. Prager med. Wochenschr. 1895. (Sonder¬ 
abdruck.) — Kasuistische Beiträge zur Kenntnis der im Verlaufe der chronischen 
interstitiellen Leberentzündung vorkommenden Gefässgeräusche. Prager med. Wochen¬ 
schrift. 1899. No. 42-46. 

7) Piochini, Contributo allo studio del soffio e fremito epigastrico nella cir- 
rosi epatica. II Segno Firenze. 1890. p. 356 u. ff. 

8) Cervello, Caso raro di fremito della parete addominale nella cirrosi epa¬ 
tica fino dal primo periddo. Sicilia medica. 1890. Juni. 

9) Bordoni, Caso di fremito abdominale nella cirrosi epatica. Siena. 1896. 
(Sonderabdruck.) 

10) Gambarati, Sopra un caso di soffio venoso sulP area epatica in individuo 
affetto da cirrosi epatica volgare. Riforma med. 1903. No. 7. Auch Referat darüber 
im Zentralbl. f. klin. Med. 1903. S. 891. 
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Alle diese Fälle behandeln die interstitielle Leberentzündung und 
zwar im Gefolge von Alkohol, einige nach Intermittens-Kachexie und 
einer von Jak sch vermutungsweise im Gefolge von Lues. 

Die Stellen, an welchen derartige Venengeräusche über der Bauch¬ 
gegend gehört werden, sind verschiedenartig angegeben worden. 

Von Jaksch hat in zwei Fällen und Bordoni in einem solche 
über der Milz oder in unmittelbarer Nähe derselben gehört. Seitdem 
ich in den letzten Jahren alle an interstitieller Hepatitis leidende Kranke 
überall über der Bauchwand auskultiere, habe ich fast bei jedem fünften 
oder sechsten Fall über der Milz, und zwar zumeist am intensivsten an 
den vorderen Anteilen derselben, ein mehr oder weniger lautes, dem 
Nonnengeräusche ähnliches Summen gehört. Man kann die in dieser 
Gegend hörbaren Venengeräusche als nicht selten annehmen. 

Bei den von den übrigen Autoren erwähnten Beobachtungen hörte 
man solche Geräusche in der epigastrischen Gegend, manchmal nahe dem 
Processus xyphoideus, manchmal unmittelbar oberhalb des Nabels am 
lautesten. In dem Falle Gambarati war das Geräusch am lautesten 
am Sternum und gegen die Leber zu, und bei den Kranken von Pic- 
chini einige Centimeter links vom Nabel. 

Die Fälle, bei denen ich über der Milz Venengeräusche hörte, sind 
nicht als erwähnenswert zu betrachten. Anders ist dies bei zwei an¬ 
deren Patienten, deren Krankengeschichte von Interesse sein dürfte. 

Der eine Fall: G. Sc., 50 Jahre alt, Fleischhauer, aufgenommen am 17. Ok¬ 
tober 1892, gestorben am 10. November 1892. — Nie schwor krank gewesen, nie 
Lues. Alkoholiker, aber angeblich in keinem bedeutenderen Grade. Seit Jahren an 
Hämorrhoidalblutungen gelitten, zuletzt vor 2 Monaten sehr profus. Seit dieser Zeit 
Appetitlosigkeit und Anschwellung des Unterleibes. In den letzten Wochen Anasarca 
und seit wenigen Tagen Oedem des Skrotums. Seit der Erkrankung — die Patient 
auf höchstens zwei Monate datiert, täglich mehrere diarrhoische Stühle. 

Stat. praes.: Klein, schmächtig, schwach entwickelte Muskulatur, in hohem 
Grade abgemagert, Wangen stark eingefallen. Haut fettig, von fahl gelblicher Farbe. 
Conjunktiva leicht ikterisch. Zunge belegt. 

üeber beiden Lungen beiderseits hinten unten zahlreiche feuchte Rasselgeräusche, 
links mehr wie rechts. Herztöne rein. 

Unterleib stark ausgedehnt, über dem Nabel 96 cm Umfang. Der Nabel etwas 
hervorgetrieben, um denselben herum die Hautvenen etwas erweitert, bläulich durch¬ 
schimmernd. 

Die tegumentüsen Bauchvenen in hohem Grade erweitert. — Unmittelbar ober- 
lialb des Nabels die Vena xyphoidea tegumentosa stark erweitert, rechts und links 
von ihr mehrere parallel verlaufende, aber weniger ausgeprägte Hautvenen. Die Vena 
epigastrica inferior tegumentosa beiderseits stark ausgedehnt, stellenweise über feder¬ 
kieldick, jedoch linkerseits mehr ausgeprägt, an mehreren Stellen förmliche Varices 
bildend, und sich durch zahlreiche Verästelungen mit den ebenfalls stark erweiterten 
gewundenen Ven. mammar. tegument. und auch der Vena xyphoid. tegument. in Ver¬ 
bindung setzend. Einige Centimeter links vom Nabel fühlt die aufgelegte Hand 
ein intensives Schwirren, welches jedoch am intensivsten über der 
linken Vena epigast. tegumentosa zu fühlen ist. Mit dem Hörrohr ander 
Stelle ein ungemein lautes tönendes konstantes, aber zuerst stärker. 
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dann schwächer werdendes Nonnengeräusch hörbar, üeberder übrigen 
Bauchwand ist das Schwirren nicht fühlbar, aber mit dem aufgelegten 
Ohre — besser als mit dem Hörrohre - hört man ein der Aeolusharfe 
ähnliches musikalisches Tönen, bald lauter, bald schwächer. Zeit¬ 
weilig neben diesem musikalischen Tone^), der ungefähr einen ganzen Ton tiefer als 
der der Stimmgabel A (435 ganze Schwingungen) und demnach bei 390 Schwin¬ 
gungen haben dürfte, hört man einen ungefähr um eine Oktave tieferen Ton, ja mit¬ 
unter deutet sich sogar ein um etwa 2 Oktaven tieferer Ton an. — Komprimiert man 
mit dem Finger etwa ein Zentimeter unterhalb der Stelle, wo das Schwirren am in¬ 
tensivsten fühlbar ist, die Vena epigastrica inferior tegumentosa sinistra, so hört die 
ganze Erscheinung plötzlich auf. Beim Aufhören der Kompression wird das Schwirren 
wieder deutlich. Während der Kompression ist ^uch das Tönen im übrigen ünter- 
leibe nicht mehr hörbar. Während dieser Versuche konnte deutlich auch bemerkt 
werden, dass die Vena epigast. inf. tegum. unterhalb der Stelle, wo das Schwirren 
am deutlichsten, etwas schmächtiger ist, als jene Teile derselben Vene, die nach oben 
zu von der Stelle verlaufen. 

Durch Kompression der Vena epigastrica inferior tegumentosa weiter nach ab¬ 
wärts zu wird das Geräusch kaum etwas vermindert. Am Rücken ist das Tönen 
nicht hörbar. 

Leberdärapfung vom unteren Rande der vierten Rippe bis zum Rippenbogen¬ 
rande reichend. Untersucht man jedoch den Patienten in der linken Seitenlage, so 
reicht die Leberdämpfung kaum bis zur Höhe des Rippenbogens. Milz deutlich ver- 
grössert, jedoch nicht palpabel. — Puls 80, regelmässig, Pulswelle nieder, Rohr 
etwas geschlängelt. — Harn: ziegelrot, trübe, 1,031, sauer, nach längerem Stehen 
reiches Sediment von Uraten, kein Eiweiss, Spuren von Gallenfarbstoffen, viel Indikan. 
Diagnose: Cirrhosis hepatis. Ascites. 

20. Oktober. Bei weiteren Beobachtungen konnte deutlich bemerkt werden, 
dass unmittelbar nach den Mahlzeiten dasSchwirren undTönen am intensivsten fühlbar 
und hörbar sind. — Beim Aussetzen der Atembewegungen kein besonders deutlicher 
Unterschied. — Parazentese. 7900 ccm einer bernsteingelben, klaren Flüssigkeit 
von 1,013 spez. Gew. entleert. Nach der Punktion der granulierte und brettharte 
linke Leberlappen deutlich fühlbar. — Der untere Milzrand gut drei Querfrnger unter 
dem Rippenbogenrande tastbar. Das Schwirren auch jetzt, aber etwas näher dem Nabel 
und sehr schwach fühlbar. Mit dem Stethoskope ein sehr schwaches Nonnengeräuscli 
hörbar. — Am Unterleibe ist jetzt vom Tönen nichts mehr bemerkbar. 

25. Oktober. Transsudat im Unterleibe stark zugenommen. Bauchumfang 
93,5 cm. — Das Schwirren und das Tönen über der Bauchwand wieder vollkommen 
deutlich. 

5. November. Von einer Parazentese abgestanden, da Patient wegen starker 
Diarrhoe im hohen Grade abgeschwächt ist. 

Am 10. November nach eintägigem agonalen Stadium Exitus letalis. 

Die Nekroskopie ergab: Cirrhosis hepatis: Tumor lienis. Intensiver, chroni¬ 
scher Magen- und Darmkatarrh, Aszites. — Die subperitonealen Venen der Bauchwand 
deutlich ausgedehnt sichtbar. Im Ligamentum teres die Vena umbilicalis ziemlich 
voluminös zu finden. — Die im Leben bis zur 4. Rippe anscheinend reichende Leber¬ 
dämpfung war vorwiegend durch reichliche Transsudatflüssigkeit zwischen der atro¬ 
phischen Leber und Zwerchfell bedingt. — Weitere Untersuchungen über die Venen 

1) Herr Prof. Salcher von der hiesigen k.u.k. Marineakademie hatte die Güte, 
die Höhe der Töne zu bestimmen. 
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hatte ich nicht vorgenommen. Die Arbeiten von Braune^) und Baumgarten-) 
waren mir noch unbekannt. Und speziell hatte ich nicht daran gedacht, dass in 
Alkoholpräparaten der Venenverlauf und die Präparation derselben leichter und deut¬ 
licher sei. 

Der zweite Fall: D. G., 51 Jahre, Landarbeiter aus der Insel Veglia, aiifge- 
nommen am 29. Oktober 1905. In früheren Jahren viel an Intermittens gelitten. Nie 
Lues, massiger Trinker. Seit 2 Monaten Appetitlosigkeit, seit einem Monate Zunahme 
des Unterleibes. 

Stat. praes.: Körper mittelgross, kräftig, fettige, sammtartige Haut. Leicht 
subikterische Färbung der Konjunktiven. Zunge ziemlich stark wei.ss belegt. Hals pro¬ 
portioniert. ^ 

Brustkorb geräumig. Rechts vorne lauter Schall bis zumunteren Rande der fünften 
Rippe. Links vorn bis zum oberen Rande der vierten Rippe: rechts hinten bis zum siebenten, 
links hinten bis zum achten Brustwirbel lauter Schall. Ueberall vesikuläres Atmen, 
hinten nach unten zu vereinzelte feuchte Rasselgeräusche. Herzdämpfung vielleicht 
etwas vergrössert. Herztöne rein. 

Unterleib über dem Niveau. In der Höhe des Nabels 102 cm Umfang. Bei der 
stossweisen Palpation freie Flüssigkeit nachweisbar. — Leberdärapfung klein. Milz 
stark vergrössert; vorderer Pol derselben zwei Querfinger unter dem Rippenbogen 
tastbar. Bauchhautvenen nur im geringen Grade stärker ausgedehnt. In der Gegend 
des Scrobiculu cordis hört man (nicht fühlbar) ein sehr lautes Nonnengeräusch, wel¬ 
ches nach oben zu abnehmend bis zur Mitte des Sternums wahrzunehmen ist. Beim 
Inspirium ist das Geräusch lauter als beim Exspiriura. 

Leichte Oedeme der abhängigen Teile der unteren Extremitäten. Puls 66, regel¬ 
mässig, von massiger Füllung. Kohr elastisch geradegestreckt. Respiration 24, kosto- 
abdominal. Harn: gesättigt, gelb, limpid, sauer, 1,026, eiweiss- und zuckerfrei, 
Diazoreaktion rosaroter Schaum, Indikan himmelblau. Urate vermehrt. Rosenbach 
intensiv; Urobilin positiv. 

18. November. Chinin und Kalomel ohne Erfolg gewesen. Umfang des Unter¬ 
leibes T07 cm, stärkeres Oedem der unteren Extremitäten, Oedeme des Skrotums. 
ImmSr normale Temperaturen: Harnmengen immer zwischen 600 und 800 ccm, Para¬ 
zentese 8300 ccm, klare, bernsteingelbe Flüssigkeit entleert von 1,010 spez. Gew. — 
Nach der Punktion Leber nicht tastbar. Milz gut drei Querfinger unter den Rippen¬ 
bogen reichend. Das Nonnengeräusch viel schwächer hörbar. 

Am 2. Dezember 1905 auf Verlangen entlassen. Umfang des Unterleibes 98 cm. 
Geräusch lauter. 

Die Deutung über derartige hörbare Venengeräusche von den Autoren, 
die solche Fälle veröffentlichten, ist eine verschiedenartige. Bamberger^) 
fand bei seinem Falle „die ganze Regio epigastrica durch Massenzunahme 
des ünterhautzellgewebes polsterartig aufgetrieben und vom Nabel nach 
aufwärts von zahlreichen, bis zur Breite von mehreren Linien erweiterten, 
geschlängelten, subkutanen Venenstämmen durchzogen, die nach aufwärts 
über die vordere Thoraxfläche verliefen und in einzelnen Interkostal- 

1) Das Venensystem des menschlichen Körpers. Leipzig 1884. I. Lieferung. 

2) Ueber die Nabelvene des Menschen und ihre Bedeutung für die Zirkulations¬ 
störung bei Leberzirrhose. Erschienen in den von P. Baumgarten veröffentlichten 
Arbeiten aus dem Pathologisch-anatomischen Institut zu Tübingen. Braunschv\cig 
1891. Bd. I. Heft 1. 

3) Wiener med. Wochenschrift 1851. No. 9. Fall 3. 
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räumen verschwanden. Die Blutströmung war in allen von unten nach 
aufwärts gerichtet; mit der aufgelegten Hand ein leichtes Schwirren und 
mittelst des Stethoskopes ein kontinuierliches Rauschen wahrzunehmen.“ 
Indem weiterhin Bamberger den Kollateralkreislauf bei Pfortader¬ 
stauungen näher beschreibt, gibt er nicht eine Erklärung für das an den 
Venen fühlbare Schwirren und hörbare Rauschen. Bamberger macht 
aufmerksam, dass die Herstellung des Kollateralkreislaufes bei Undurch¬ 
gängigkeit der Pfortader ungemein verschieden ist, je nachdem die fötale 
Vena umbilicalis offen bleibt oder nicht. 

Bei der Sektion des Falles Bamberger fand man „die Venen vom 
Nabel an nach aufwärts bis an die vordere Fläche des Sternums, so¬ 
wie die Vv. mammariae internae ungewöhnlich erweitert, vielfach gewunden 
und untereinander, sowie durch einen in seiner Einmündungsstelle 4 
breiten, durch mehrere Duplikaturen der inneren Gefässhaut etwas ver¬ 
engerten Ast mit der offenen Vena umbilicalis kommunizierend.“ — 

Cervello beschreibt das fühlbare und hörbare sehr laute Rauschen 
an derselben Stelle wie bei meinem ersten Falle, gibt aber nicht an, 
wie sich das Rauschen bei eventueller Kompression verhielt. — Er 
meint, dass das Rauschen nicht an der Oberfläche, sondern tiefer seinen 
Ursprung hatte und dass ausgedehnte Gefässe die Erscheinung bedingten. 

Picchini fand bei einem sechszehnjährigen Knaben, der im Gefolge 
von Malaria an interstitieller Hepatitis litt, ein fühlbares und laut hör¬ 
bares Rauschen, 1 cm unter dem Processus ensiformis beginnend und 
nach unten zu bis zum Nabel reichend. Nach unten zu intensiver, 
nach den Seiten hin schwächer. Unterhalb des Nabels war das Rauschen 
nicht mehr hörbar. Das Geräusch war kontinuierlich und unabhängig 
von den Atembewegungen, Husten und Herzaktion, jedoch bei Kompression 
mit dem Hörrohre etwas schwächer. Picchini deutet die Erscheinung, 
dass unmittelbar unter der Bauchwand in einer oder in mehreren er¬ 
weiterten Venen unter einem sehr starken Drucke das Blut rasch hin¬ 
durchströmte. Bei der Nekroskopie fand man eine stark aus¬ 
gedehnte Vena paraumbilicalis — die direkt in die Pfortader 
einmündete. In der Nabelgegend war diese Vene durch verhältnis¬ 
mässig sehr feine Gefässchen mit dem übrigen epigastrischen subperitonealen 
Venennetz in Verbindung. Die anfangs sehr unbedeutenden Gefässchen 
wurden plötzlich voluminös — besonders jene Vene, die gegen den 
Processus ensiformis zu ihren Verlauf nahm. 

V. Jaksch^) fühlte bei seinem 22 jährigen Kranken beim Auflegen 
der Hand zwischen Nabel und Processus ensiformis ein eigentümliches, 
vibrierendes Geräusch. Bei der Auskultation hörte man ein summendes 
Geräusch, das sich am besten mit dem Brummen einer Dreschmaschine 
vergleichen liess. Das Geräusch war kontinuierlich, aber bei der Höhe 

1) 1. c. erste Beobachtung. 
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der Inspiration an Intensität zunehmend. Am Herzen hörte man über 
allen Ostien intensive erste Geräusche, am deutlichsten über der Triku- 
spidalis. 

Von Interesse ist der Fall, weil er, wenn auch nicht kontinuierlich, 
doch einige Monate in Beobachtung war. Bei der Aufnahme des 
Patienten waren weder am Bauche, noch am Herzen Geräusche hörbar. 
Bei der Sektion (Prof. Chiari) fand man die Vena umbilicalis vom 
linken Hauptaste der Vena portae aus auf eine Strecke von 7,6 cm weit 
offen und die daselbst eine vonrf Nabel kommende dünnwandige variköse, 
durchschnittlich 8 mm weite Sappeysche aufnahm, welche dann bis zum 
Nabel nur mehr für eine Haarsonde durchgängig war. Die Vena coro- 
naria ventriculi stark ausgedehnt, auch die Wurzeln derselben waren 
stark diktiert und in der Gegend der Kardia des Magens in vielfacher 
Kommunikation mit den weitern Vv. oesophageae. v. Jaksch meint, 
dass es sich um ein Gefässgeräusch handle, dessen Ursprung 
wohl in die erweiterten Venen zu verlegen und in Analogie zu 
setzen ist mit den Gefässgeräuschen, denen man bei der 
Struma vasculosa begegnet. 

In dem Falle Gambarati war das Geräusch gleich dem Blasen 
eines Windes durch eine enge Oeffnung am ganzen Sternum und 
über der Leber hörbar. Trotzdem dass selbiges an der Wirbelsäule nicht 
hörbar war, meint Gambarati, dass es sich um ein Stromhindernis 
durch Verengung der Vena cava inferior handelt im Sulcus hepaticus, 
bewirkt durch die Schrumpfung der Leber. Gambarati scheint sich 
der Ansicht Leubes^) anzuschliessen, der in seinem Werke ohne weitere 
Begründungen sagt: „Von der Stauungsektasie des Pfortaderstammes und 
der in sie einmündenden Zweige kann endlich ein zuweilen in der Leber¬ 
gegend auftretendes kontinuierliches, summendes Venengeräusch abge¬ 
leitet werden. Bei starker Entwicklung des Aszites und Dislokation der 
Leber kann dieses Venengeräusch auch dadurch entstehen, dass 
das Lumen des Teils der Cava inferior, der mit der Leber 
zusammenhängt, unter solchen Umständen verengt wird und 
damit die Bedingungen zur Erzeugung eines Stenosengeräusches 
geschaffen werden.“ Sollte das Stenosengeräusch wirklich in der 
Vena cava inferior entstehen, so müsste man es auch hinten am Rumpfe 
hören, was nicht in der Beobachtung von Gambarati der Fall war. 
Alle die Gründe, die der Autor angibt, pleuritisches Exsudat 
rechts etc. sind meiner Ansicht nach nicht dafür beweisend. 

Wenn solche oberflächliche an der Bauchwand fühlbare und hörbare 
Geräusche entstehen, muss vorausgesetzt werden, dass auch in 
dem betreffenden Fall ein ausgeprägtes Caput Medusac vorhanden ist. 


1) Spezielle Diagnose der inneren Krankheiten. VIl.Aullage. Vogel, Leipzig 1904. 
S. 240 und 241. 
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Jedoch soll man dabei nicht wie einige Autoren annehmen, unter Caput 
Medusae nur die um den Nabel ausgedehnten Venen, sondern nach Braune 
das ganze an der vorderen Bauchwand sichtbare stark ausge¬ 
dehnte Venennetz verstehen. Braune erwähnt, dass M. A. Severinus^) 
im vierten Buche seines Werkes sagt, „dass er die seltene Erscheinung 
der hypogastrischen Varizen einmal in so hochgradiger Ausbildung beob¬ 
achtet habe, dass der Bauch das Aussehen eines Medusenhauptes 
hatte“. Damit dieses ausgedehnte Venennetz zustande komme, ist jedoch 
notwendig, dass zwischen den Bauchwandvenen und der Pfortader durch 
Vermittlung der Vena paraumbilicalis (Sappey), oder nach alter 
Ansicht, die Baumgarten wieder in seiner ausführlichen Arbeit zu 
Ehren gebracht hat, durch die Erweiterung des eventuellen Rest¬ 
kanals der V^na umbilicalis ein kollateraler Kreislauf statt¬ 
findet Der Restkanal der Vena umbilicalis wird durch den Druck des 
stauenden Pfortaderblutes sekundär zu einem mehr oder minder ansehn¬ 
lichen klappenlosen Gefässe erweitert. Und jeder, der Gelegenheit hatte, 
zahlreiche Fälle von Leberzirrhose zu sehen, wird beobachtet haben, 
dass es solche gibt, in denen eine stärkere Ausdehnung des Bauchvenen¬ 
netzes kaum angedeutet ist. In diesen Fällen ist der Kollateralkreislauf 
durch andere Verbindungen zwischen Pfortader mit dem übrigen Venen¬ 
system mehr ausgesprochen. 

Das Caput Medusae selbst ist fast bei jedem Kranken anders 
ausgebildet. Ich habe z. B. zweimal beobachtet, dass die linke Vena 
epigastrica tegumentosa etwa in der Höhe des Nabels an der Stelle, 
wo sich die quere Verbindung mit der gleichnamigen Profunda befindet, 
nach aussen zu abschwenkte und sich dann in mehrere Aeste teilend 
mit jenen der Venae epigastrico-thoracicae tegumentosae longae 
derselben Seite kommunizierte. 

Die Venae tegumentosae abdominales et thoracicae bilden 
an der vorderen Rumpfwand ein grossmächtiges Netz, welches die 
Halsvenen, die Achselvenen und Oberschenkelvenen mit einander in Ver¬ 
bindung setzt und durch eine Reihe von in die Tiefe dringenden 
Aesten auch mit den Venae intercostales, mammariae internae, 
epigastricae profundae der Pfortader durch die Venae para- 
umbilicales und mit den Blasenvenen durch die von Schiff und 
Burow beschriebenen Venen kommuniziert. Dieses Venennetz 
ist nach Braune ausserordentlich reich an Klappen, die sich bei älteren 


1) De recondita abcess. nat. Francoforti ad Manam 1643. Braune sagt mit 
Recht, dass der Name Caput Medusae (1. c. S. 24 u. 25) nicht glücklich gewählt 
wurde, da er leicht zu der Annahme führen kann, als ob die ektasierten Venen denNabel- 
kranz sternförmig umgeben müssten. Bei den zahlreichen Abbildungen von Braune 
ist dies nicht der Fall. Der Autor meint, dass das Caput Medusae zumeist unrichtig 
beschrieben wird. 
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Individuen zumeist rückbilden. Braune^) sagt; „Die Kaliberverhältnisse 
dieser Venen weichen bedeutend ab von denen der Arterien; ebenso die 
Art der Astfolge. Während man bei diesen meist eine spitzwinklige 
dichotomische Astfolge mit allmählicher Verjüngung des Kalibers sieht, 
hat man hier vielfach mit einander in Verbindung stehende Bögen mit 
nahezu gleichbleibendem Kaliber vor sich, in welche häufig bedeutend 
kleinere Aestchen rechtwinklig aus dem umschlossenen Gebiete ein¬ 
münden. Sie sind Entwässerungsgruben vergleichbar, in welche mit 
plötzlich wechselndem Kalibersystera Drainageröhren einmünden, 
oder ähnlich den netzförmig zusammenhängenden Wasserläufen in 
Niederungen“. — Die Venae epigastricae inferiores profundae, 
doppelt angelegt, begleiten die gleichnamige Arterie. Sie laufen in der 
Scheide des Rectus abd. hinter dem Muskel, höher oben im Muskelfleisch 
selbst und hängen mit den Anfangsstücken der Maramariae internae zu¬ 
sammen, die als Venae epigastricae super, prof. die gleichnamigen 
Arterien begleiten. Ihr neutrales xMittelstück liegt oberhalb des 
Nabels; von • ihm aus kann das Blut sowohl nach aufwärts wie nach 
abwärts fliessen. Jenseits dieses Stückes liegen beiderseits entgegen¬ 
gesetzt gerichtete Klappen. Diese Venen haben Abflüsse, die nach ab¬ 
wärts zu den Venen der Harnblase führen und als Burowsche Vene 
bekannt sind. Sie hängen ferner mit den teguraentösen Venen und mit 
den Paraumbilikalvenen zusammen. 

Die Verbindungen mit den teguraentösen Venen des 
Bauches sind ziemlich regelmässig, seitlich und unterhalb 
des Nabels angelegt und ziemlich stark im Kaliber. 

Nach diesen genauen Beschreibungen des Venensystems an der vor¬ 
deren Bauchwand von Braune wird wenigstens der erste der 
zwei von mir erwähnten Fälle vollkommen klar. Die im Ka¬ 
liber schmälere Vena epigastrica tegument. inferior sinistra kommuniziert 
mit den verhältnismässig umfangreicheren gleichnamigen oberen Venae. 
Einige Millimeter unterhalb des Beginnes der erweiterten oberen Venae 
befindet sich die quere Verbindung, die die oberflächliche Vena mit der 
Vena epigastrica inf. profunda sinistra verbindet. 

Im Atlas von Braune ist diese Stelle genau abgebildet. 
Bei meinem Falle wurde durch das Zuströmen des Blutes von 
der Vena epigastrica inferior tegumentosa und des gleich¬ 
zeitig wegen der Stauung in der Pfortader unter einem 
stärkeren Drucke hinzuströraende Blut der gleichnamigen 
Profunda in dem erweiterten oberen Venenanteil das sehr 
laut fühlbare und hörbare Stenosengeräusch bedingt. Die 
dabei entstandenen Schwingungen der Gefässwandungen und Wirbel¬ 
bewegungen des Blutes erklären dies auch vollkommen. Die Angabe 


\) 1. c. S. 02. 
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von Gambarati, dass er in seinem Palle das Geräusch verglich 
dem Blasen des Windes durch eine enge Oeffnung wäre auch hier ganz 
zutreffend. 

In dem von Cervello mitgeteilten Falle war das Geräusch an der¬ 
selben Stelle, wie bei den von mir beobachteten hörbar, nur scheinen 
hier statt an den tegumentösen, in den profunden Venen die¬ 
selben Bedingungen vorhanden gewesen zu sein, durch die 
das Stenosengeräusch bedingt wurde. Braune sagt ausdrücklich, 
die Venae epigastricae inferiores tegumentosae gehen durch zahlreiche 
Anastoraosen in einander über. Die Anastoraosen bilden neutrale Gebietei 
von denen aus das Blut nach verschiedenen Richtungen rinnen kann. 

In dem Falle von Picchini war das Geräusch am intensivsten 
hörbar oberhalb des Nabels, an der Stelle, wo die Vena xyph oidea 
tegumentosa mit den Venae paraurabilicales kommuniziert. 

Die Vena mediana xyphoidea tegumentosa^) zieht von der 
Gegend des Nabels nach aufwärts und mündet auf der vorderen Fläche 
des Schwertknorpels mit aufwärts führender Klappe in die Vena xyphoidea 
transversa. Sie hält sich wenigstens mit ihrem oberen Abschnitte nahe 
der Medianlinie des Körpers und hängt mit den an der Seitenwand des 
Rumpfes gelegenen Venen zusammen. Ihr unteres Ende, das meist sehr 
schwach ausgebildet ist, führt in der Nähe der oberen Zirkumferenz 
des Nabels zu den Venae paraumbilicales. Es ist ganz gut 
möglich, sogar recht wahrscheinlich, dass das Geräusch in diesem Falle 
durch das Strömen des Blutes unter einem grossen Drucke durch die 
enge Verbindung zwischen den Paraumbilikalvenen, oder nach 
Baumgarten vielleicht der ümbilikalvene, in die etwas ge¬ 
räumigere Vena xyphoidea tegumentosa entstanden ist. 

Was die Fälle von Bamberger, v. Jaksch, Gambarati und den von 
mir beobachteten zweiten Fall betrifft, so könnte es sein, dass das 
Geräusch in den erweiterten und geschlängelten Venen der Coronaria 
vcntriculi entstehen konnte. v. Jaksch^) meint, solche Geräusche 
wären in Analogie zu setzen mit den Gefässgeräuschen^ denen man bei 
der Struma vasculosa begegnet. Es wäre jedoch zu bemerken, dass 
man über einer Struma vasculosa kaum so intensive Geräusche zu hören 
bekommt. Das Geräusch konnte ganz gut entstehen an der 
Einraündungsstelle der Brauneschen Vene in die Vena epi- 
gastrica superior profunda sinistra. Es ist zwar nur eine wahr¬ 
scheinliche Hypothese, — aber es könnte sich auch in diesen Fällen um 
ein Stenosengeräusch handeln. 

Braune beschreibt als erster einen Venenbogen, der die grössere 
Paraumbilikalvene (Sappey, Luschka) mit der linksseitigen Vena epi- 


1) Nach Braune, 1. c. S. 22. 

2) 1. c. Erste Beobachtung. S. 2. 
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gasirica superior profunda in der Nähe des Schwertknorpels verbindet. 
Braune sagt: „Dieser Venenbogen geht oberhalb der von Richet be¬ 
schriebenen Fascia transversalis umbilicalis aus der grösseren Umbilikal- 
vene neben der obliterierten Nabelvene ab, zieht zwischen den Blättern 
des ligamentöscn Suspensorium hepatis eine Strecke mit hinter der 
Rektusscheide nach aufwärts, durchbricht dieselbe hart neben der Mittel¬ 
linie und gelangt nun hinter dem Muskelfleische des Rektus auf der 
vorderen Seite der hinteren Wand seiner Scheide am Processus 
xyphoideus in die linke Vena epigastrica profunda. Sie ist ein 
paariges, .gut erkennbares Gefäss, welches demnach von den Sinus 
Venae portae aus nach aufwärts bis zur Mammaria interna führt.^^ 
Auf der 4. Tafel des Braun eschen Atlas ist diese Vene genau ab¬ 
gebildet. — 

Durch die quere Verbindung vor dem Processus xyphoideus (Vena 
xyphoidea transversa) kann nach Braune diese neu beschriebene 
Vene das Pfortaderblut nach den Maramariae internae beider 
Seiten zu entleeren. Nach Braune muss diese Vene als eine 
regelmässige Bildung angesehen werden. In dem einen Falle von 
v. Jaksch^) wird das Geräusch als am lautesten bezeichnet in dem 
Winkel zwischen der vergrösserten Milz und der Leber. Es wäre dies 
nahe an der Stelle, an welcher sich die Braunesche Vene in die linke 
Epigastrica superior profunda entleert. Bei der starken Ausdehnung der 
Bauchwand durch den vorhandenen Aszites wird ja die normale Lage 
der Bauch wand venen, wie man sich davon bei jedem Fall von aus¬ 
geprägtem Caput Medusae überzeugen kann, etwas verlegt. Es ist 
nicht ausgeschlossen, dass auch die häufigeren Geräusche in der Milz¬ 
gegend — aber wenigstens in den von mir beobachteten — immer am 
lautesten am vorderen Anteile der Milz auch durch diese Vene bedingt 
sind. — 

Ausgeschlossen ist es jedoch nicht, dass auch in dem tief gelegenen 
Kollateralkreislauf zwischen Pfortader und grossem Kreislauf 
durch dieselbe Ursache wie in dem ersten von mir beschrie¬ 
benen Fall solche Bedingungen entstehen wie in dem Kolla- 
tcralkreislauf der Bauchwandvenen. 

ln dem Falle Gambarati war das Geräusch am Sternum am lau¬ 
testen, welches sich gegen die Leber zu ausbreitete. In diesem Falle 
wäre das scheinbar oberflächliche sehr laute Stenosengeräusch anders 
schwer zu deuten, als in derselben Weise, wie meiner Meinung nach bei 
den übrigen beschriebenen Beobachtungen. 

ln der Zukunft wird man nach der schönen und genauen Arbeit von 


1) 1. c. zweite Arbeit S. 10. 
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Braune über die Bauchvenen (man vergleiche nur das Henlesche Hand¬ 
buch '), und man wird gleich bemerken, wie gerade dieses Gebiet früher 
stiefmütterlich behandelt wurde) alle Fälle, in denen Venengeräusche 
hörbar waren, genauer pathologisch-anatomisch untersuchen. Auch die 
Arbeit von Baumgarten erklärt uns vieles, was früher fast nicht zu 
begründen war. 

Fassen wir die Resultate kurz zusammen, so wäre in erster 
Reihe zu erwähnen, dass Venengeräusche bei der interstitiellen Hepatitis 
mit Ausnahme jener, die in der Nähe der Milz zu hören sind, sehr selten 
beobachtet wurden. Der Grund dieser Geräusche dürfte vielleicht nur 
sehr selten in den stark knäuelförmig erweiterten Venen des Magens, 
Pankreas etc. zu suchen sein. — Es handelt sich zumeist um Ste¬ 
nosengeräusche, die ihr Entstehen dem verdanken, dass das 
unter einem starken Drucke strömende Blut aus einer ver¬ 
hältnismässig engeren Vene in eine geräumigere Vene fliesst, 
in der der Blutdruck geringer ist. 

Weiterhin wäre zu erwähnen, wie Sappey und Braune erwiesen 
haben, dass bei Hindernissen in der Pfortader ein kollateraler Kreis¬ 
lauf durch mehrere Verbindungen der Venae paraumbicales mit anderen 
Venen des grossen Kreislaufes wenigstens zum Teil stattfinden kann. 
Durch die später erschienene Arbeit von Baum garten ist auch die alte 
Ansicht wieder zu Ehren gebracht worden, dass in vielen Fällen die 
Vermittlung des Kollateralkreislaufes durch den etwaigen vorhandenen 
Restkanal der Vena umbilicalis, die der Autor bei der mit Leberzirrhose 
sezierten Leichen oft fast kleinfingerdick gefunden hat, hergestellt werden 
kann. Der Restkanal derVenaumbilicalis steht durch kleine Stämmchen 
mit dem übrigen Venenkreislaufe in Verbindung. Für die Er¬ 
klärung derartiger Stenosengeräusche bleibt es sich gleich, ob der kolla- 
tcrale Kreislauf durch die Venae paraumbilicales, die sich ja nach 
Bauragarten zumeist in den offen gebliebenen Restkanal der Vena 
umbilicalis entleeren, oder durch diesen Restkanal direkt stattfindet. 

In differentialdiagnostischer Beziehung wäre zu berück¬ 
sichtigen, dass derartige Venengeräusche nur bei den interstitiellen He¬ 
patitiden beobachtet wurden. Es wäre jedoch nicht ausgeschlossen, dass 
auch bei anderen Störungen im Gebiete der Pfortader solche vielleicht 
auch gefunden werden können. Bei anderen Krankheiten, wo es auch 
zur Bildung eines Caput medusae regelmässig oder mitunter vorkoramt, 
wie z. B. Thrombosierungen der Vena cava inferior, grosse Cysten, hoch¬ 
gradige Ascites aus anderen Gründen, chronische Peritonitis usw. ist 
wohl das Vorkommen derartiger Venengeräusche auszuschliessen. 


1) Gefässlebre. II. Aull. Braunscliweig. Vieweg. 187Ö. S. o37. 
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ln den von Thomas^) gesammelten Fällen von Verschluss der 
unteren Hohlader wird trotz der ungemein erweiterten Bauchvenen dar¬ 
über nichts erwähnt. In allen diesen Fällen fehlt wegen Mangel einer 
stärkeren Stauung im Gebiete der Pfortader der grosse Druck, unter 
welchem sich das Abfliessen des Blutes aus der Pfortader durch die 
engen Verbindungen der letzteren in die übrigen Venen der Bauchwand 
vollzieht. 

l) Beitrag zur DifTerentialdiagnose /Avischen Verschluss der Pfortader und der 
unteren Ilohlader. ßiblioteca medica. Kassel 1895, Fischer. 
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Aus dem städtischen Krankenhaus Moabit (Abteilung des Herrn 
Prof. G. Klemperer). 

nie Verwendung des Prinzips der Konipleinentablenkung 
zur Typhusdiagnose. 

Von 

Dr. Hans Hirschfeld. 

Es braucht an dieser Stelle nicht ausführlich erörtert zu werden, mit 
welchen Schwierigkeiten die klinische Diagnose des Abdominaltyphus oft 
zu kämpfen hat. Dass die bakteriologischen Untersuchungsmethoden nicht 
stets zur erwünschten Sicherheit führen, ist bekannt; selbst die Widalschc 
Reaktion lässt oft im Stich. Wie die bakteriologischen Feststellungen 
manchmal geeignet sind, Verwirrung zu stiften, und wie sie durch ander- 
weite klinische Beobachtungen Korrektur erfahren, ist vor kurzem in einer 
sehr eingehenden Arbeit von Jürgens (10) dargelegt worden. 

Es ist deswegen eine Pflicht der inneren Medizin an der Vervoll¬ 
kommnung der diagnostischen Methoden beim Abdorainaltyphus weiter¬ 
zuarbeiten und jeder wissenschaftlichen Anregung zu folgen, welche in 
dieser Richtung Erfolg zu versprechen scheint. 

Eine solche Anregung i^t aus den genialen Theorien Paul Ehrlichs 
über die Natur des hämolytischen Prozesses hervorgewachsen. Bekanntlich 
haben die Untersuchungen von Bordet undEhrlich gezeigt, dass bei der Auf¬ 
lösung von Blutkörperchen durch ein Blutserum zwei Substanzen in dem 
letzteren zusammentreten müssen, von denendieeinehitzebeständigist(Ambo- 
zeptor), während die andere durch Erwärmen auf 55® zerstört wird (Komple¬ 
ment). Ehrlich hat die Vorstellung begründet, dass der Ambozeptor sich mit 
dem Komplement einerseits und der zu lösenden Su bstanz andererseits zu einem 
hämolytischen Gefüge verankert. In diesem Gefüge ist der Ambozeptor von 
spezifischer Wirksamkeit, während das Komplement vielartigen Gefügen zur 
Vervollständigung dienen kann. Treten nun zwei verschiedene hämolytische 
Systeme bei Vorhandensein nur eines einzigen Komplements in Konkurrenz, 
so wird das Komplement von dem stärkeren, bzw. zuerst konstituierten 
Gefüge in Anspruch genommen uitd das schwächere bzw. zu zweit zu 
konstituierende Gefüge kann nicht in Wirksamkeit treten. Diese sogenannte 
Ablenkung des Komplements ist von Gengou(l) und Moreschi (2) 

Zeitsclir. f. klin. Medizin, öl. Bd. H. 3 u. 4. J^y 
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sowie (in Ehrlichs Institut) von Sachs und Neisser i:^) verwertet worden. 
Bald darauf hab^n Wassermann (4j und Bruck (5) diese Methodik 
vom hämolytischen aufs bakterizide Gebiet übertragen und haben versucht, 
mittels Komplementablenkung eine sogenannte biologische Diagnose der 
Infektionskrankheiten zu begründen. Die von ihnen mitgeteilten Ver¬ 
suchsergebnisse sind so frappanter und eindeutiger Art, dass der vor¬ 
geschlagenen Methodik eine grosse praktische Bedeutung neben ihrem 
theoretischen Interesse zuzukoramen scheint. 

Zum Verständnis dieser Methode der Komplementlixation möchte ich 
noch folgendes vorausschicken; 

Die Tatsache des Verschwindens von Komplement beim Zusammen¬ 
treten von präzipitogenem und präzipitablem Serum wurde lange Zeit 
auf die Wirkung von Antikomplement zurückgeführt, bis Moreschi und 
nach ihm Klein zeigten, dass durch den Vorgang der Präzipitation als 
solchen die Bindung des Komplements erfolge; demnach wären also, 
wie sich aus diesen Feststellungen ergibt, die antikomplementären Sera 
im Sinne Ehrlichs, Morgenroths und Bordots präzipitierende Sera. 
Neisser und Sachs, welche sich der Methode der Ablenkung hämo¬ 
lytischer Komplemente zum forensischen Nachweis der Herkunft von 
Blut bedienten, sprachen aber die Ansicht aus, dass nicht das Präzipitat 
die Ursache der Komplementbindung, sondern dass dieselbe eine Wirkung 
des Zusammentrittes von Ambozeptor und Antigen sei, und schlossen 
sich mit dieser Auffassung des Phänomens einer schon früher geäusserten 
Ansicht Gengous an, der darauf hingewiesen hatte, dass bei der Vor¬ 
behandlung mit Eiweiss nicht nur Präzipitoren, sondern auch Ambozeptoren 
entstehen, deren Gegenwart sich durch dieKoraplementbindung dokumentiert. 

Den exakten Nachweis, dass die Komplementablenkung nicht an 
das Auftreten eines Präzipitats gebunden sei, haben aber erst Wasser¬ 
mann und Bruck geführt. Dieselben konnten zunächst zeigen, dass 
beim Zusammentritt von Bakterienextrakten mit entsprechenden Immun- 
soris ein Präzipitat entsteht; wenn aber die Extrakte einige Tage alt 
sind, tritt eine Präzipitatbildung nicht mehr ein. Trotzdem konnten sie 
nachweisen, dass beim Zusammentritt solcher älteren Bakterienextrakte 
mit Immunseris genau ebensoviel Komplement gebunden wird, wie beim 
Zusammentritt frischer Substanzen, wo gleichzeitig eine Präzipitatbildung 
auftrat. Damit scheint also bewiesen zu sein, dass die Komplement¬ 
bindung eine Folge des Zusammentrittes von spezifischen 
Ambozeptoren und entsprechenden Antigenen ist. 

So war also eine Methode gefunden, um den Nachweis spezifischer 
Ambozeptoren im Blutserum zu führen. Nehmen wir z. B. an, dass ein 
Mensch an Typhus erkrankt sei, so werden doch sehr bald nach der 
Erkrankung bakterizide Substanzen im Blute kreisen. Diese müssen sich, wenn 
man dem Blutserum gelöste Leibessubstanz von Typhusbazillen beigesellt, 
mit diesem vereinigen, unter gleichzeitiger Bindung von hinzugefügtem 
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Komplement. Der Nachweis der Komplementbindung erfolgt so, dass 
man nachträglich ein hämolytisches Gefüge ohne Komplement, also irgend 
ein Blut und dafür spezifisches Hämolysin hinzufügt. Es darf dann 
bei vorher stattgefundener Komplementbindung keine Hämolyse eintreten. 

Mit Hilfe dieser Methode haben nun Wassermann und Bruck die 
Anwesenheit von Tuberkulin und Antituberkulin im tuberkulösen Gewebe, 
l)ei Miliartuberkulose sogar auch im Blut nachgewiesen. Auch bei 
anderen Infektionen — Staphylo- und Streptokokkenerkrankungen, Zere- 
brospinalmeningitis, Typhus etc. — haben sie entsprechende Resultate 
erhalten. In der letzten Zeit hat man auch syphilitische und anti¬ 
syphilitische Substanzen bei frischer Lues, wie auch bei syphilitischen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems, sogar bei Paralyse in der Zere¬ 
brospinalflüssigkeit aufgefunden. 

Auf Anregung von Herrn Prof. Klein perer^) und unter dessen stetiger 
Anteilnahme habe ich versucht, die klinische Brauchbarkeit der Methode 
der Komplementablenkung für den Abdominaltyphus zu erproben. 

Hierbei konnte sowohl nach löslichen Typhusbazillensubstanzen wie 
nach spezifischen Antistoffen im Blut gesucht werden. Die vorliegende 
Arbeit berichtet nur über Versuche, welche auf den Nachweis von Anti¬ 
toxinen durch Komplementablenkung hinzielen. 

Als hämolytisches Serum diente uns das inaktivierte Blutserum 
eines Kaninchens, das mit intravenösen Injektionen von gewaschenen 
llammelblutkörperchen in der üblichen Weise vorbehandelt war. Zu den 
Versuchen wurde nach der Wassermann-Bruckschen Vorschrift die 
doppelte minimallösende Dosis dieses Serums benutzt, die in unseren 
Versuchen, wie in denen Wassermanns und seiner Schüler meist 0,002 be¬ 
trug. Die notwendige Lösung der Leibessubstanz von Typhusbazillen stellten 
wir nach dem Vorschläge von Wassermann mittels der von Brieger, 
Bassenge und Meyer angegebenen Methode her. Mehrere 24 Stunden alte 
Agarkulturen .von Typhusbazillen auf Petrischalen (Wassermann benutzte 
Ko llesche Schalen) wurden mit je 4 ccm destillierten Wassers abgespült und 
die so erhaltene Aufschwemmung 3 Tage lang im Schüttelapparat ge¬ 
schüttelt. Dann wurde unter strenger Asepsis abgegossen, zentrifugiert und die 
klare Flüssigkeit mit so viel Karbol versetzt, dass eine 0,5 proz. Lösung 
resultierte. Nach dreistündigem Aufenthalt in einer Temperatur von 44® 
wurde auf Sterilität des Extraktes geprüft. Zeigten sich bei längerem 
Gebrauch des Extraktes wieder Keime darin, so wurde wiederum ein 
Aufenthalt von 3 Stunden bei 44® angeordnet. 

1) Herr Prof. Klemperer teilte mir mit, dass er auf die Bedeutung der 
Komplementablenkung von Herrn Geheimrat FHirlich selbst hingewiesen worden sei. 
Gelegentlich eines Studienaufenthalts im Institut für experimentelle Therapie im 
März 1906 wurde er sowohl von Ehrlich wie von Herrn Dr. Sachs darauf auf¬ 
merksam gemacht, dass die Methode der Komplementablenkung für die Diagnostik der 
Infektionskrankheiten der Klinik wichtige Resultate verspreche. 
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Die zu diesen Versuchen zu bentzenden Sera sollen völlig frei von 
körijerlichen Bestandteilen sein, zu welchem Zweck sie sehr sorgfältig 
zentrifugiert werden müssen. Feinste korpuskulare Elemente sind schon 
allein imstande, Komplement zu binden. Genaue Versuche darüber sind 
vor kurzem von Langsheimer und Stankowicz veröffentlicht worden, 
die fanden, dass beispielsweise Kaolin die Hämolyse hemmt. Davon, 
dass lebende wie abgetötete Bakterien Komplement unwirksam machen, 
konnten wir uns wiederholt überzeugen. Noch 0,05 ccm einer lebenden 
wie abgetöteten Ty|)hus- oder Kolikultur hemmen deutlich die Hämolyse. 
Deshalb muss man auch mit Bakterienextrakten arbeiten. Aber auch 
diese hemmen bei einer gewissen Konzentration, wie überhaupt die meisten 
kolloidalen Lösungen, die Hämolyse. Aus diesem Grunde muss man 
stets ermitteln, wie stark man eventuell das zu untersuchende Serum 
und die Extrakte verdünnen muss, ohne dass sie für sich ablenken. Die 
ablenkenden Eigenschaften des menschlichen Blutserums sind von Berg¬ 
mann und Keuthe (8) jüngst eingehend studiert worden, die der Bakterien¬ 
extrakte und kolloidalen Lösungen von Axamit (7), Landsteiner und 
Stankowicz (6). Auch reine Bouillon lenkt nach unseren Erfahrungen ab. 
Die Argumente Moreschis gegen die Anwendbarkeit der Komplement¬ 
ablenkungsmethode haben keine Beweiskraft, da dieser Autor mit Bak¬ 
terienaufschwemmungen gearbeitet hat. Mari muss aber bei allen diesen 
Versuchen sehr darauf achten, dass man auch einen genügend wirksamen 
hämolytischen Ambozeptor hat. Wassermann und Bruck sowie auch 
wir benutzten einen solchen, dessen minimallösende Dose mindestens 0,001 
betrug, während namentlich Axamit zum Teil mit einem solchen von 0,01 
Stärke* gearbeitet hat. 

ln einer sehr grossen Zahl von Versuchen konnten wir uns davon 
überzeugen, dass ein Ambozeptor von 0,01 miniraallösender Stärke für 
Komplementablenkungsversuche ganz unbrauchbar ist, weil man damit 
fast immer Ablenkungen bekommt. Nach unseren Erfahrungen lenken 
menschliches Blutserum und Bakterienextrakte in Mengen von 0,1 bei 
Anwendung eines hämolytischen Ambozeptor von 0,001 selten und nur 
sehr geringfügig ab. 

Das gilt namentlich auch für das Tuberkulin, das nach Weil und 
Nakajama (9) in Mengen von 0,2 schon allein ablenken soll. Diese Autoren 
haben aber ebenfalls schwächere hämolytische Ambozeptoren benutzt. Gegen 
ihre Resultate ist aber auch ausserdem einzuwenden, dass weit geringere 
Mengen Tuberkulin mit Antituberkulin versetzt, Ablenkung geben. Sehr 
wichtig ist es, jeden Bazillenextrakt, aber auch Tuberkulin, vorher zu 
titrieren. Namentlich die einzelnen Flaschen Tuberkulin haben nach 
unseren Erfahrungen eine sehr an Stärke wechselnde ablenkende Fähigkeit. 

Einige unserer Versuchsprotokolle, die das eben Ausgeführte er¬ 
läutern, mögen hier folgen. 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die Verwendung des Prinzips der Komplementablenkung zur 'J’yphusdiagnose. 285 


Konplementbindnngsversach mit Alt-Tnberknlin and fallenden Dosen Hämolysin. 


Röhr- 



1 

Hämolyt. | 

Ambozeptor i 

t 



oben 

No. 

Tuberkulin 

Komplement 

1 

Hammelblut 

Resultat 

1 

0,3 

0,1 

\ 1 


1 

2 

0,2 

0,1 

0,1 ! 


> Spuren ungelöst 

3 

0,1 

0,1 

< 1 


1 

4 

& 

0,3 

0,1 

\ 


) 

0 

Q 

0,2 

0,1 

J 0,01 


> Spuren ungelöst 

7 

0,1 

0,1 

1 


1 

8 

0,3 

0,1 

1 


Starke Ablenkung 

9 

0,2 

0,1 

} 0,002 


etwas weniger 

10 

0,1 

0,1 

1 

1 ccm 

noch weniger 

11 

12 

0,05 

0,025 

0,1 

0,1 1 

1 0,002 

1 


1 Kleine Kuppe 

13 

14 

0,015 

0,01 

0,1 

0,1 


1 Spuren iingeli'»st 

15 

0,1 

0,002 


Gelöst 

16 


0,1 

0,001 


Gelöst 

17 


0,1 

0,0005 


Gelöst 



Ablenkangsversaeh mit Alt-Tuberknlin. 


Röhr¬ 

chen 

No. 

Tuberkulin 

Komplement 

Hämolyt. 

Ambozeptor 

Hammelblut 

Resultat 

1 

2 

0,3 

0,2 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Kleine Kuppe 

3 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

\ 

4 

0,05 

0,1 

0,002 

1 

1 

5 . 

6 

0,04 

0,03 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

> Spuren ungelöst 

7 

0,02 

0,1 

0,002 

1 

1 

8 

0,01 

0,1 

0,002 

1 

/ 



A n d e 

re Flasche 

3 h e n 


1 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

\ 

2 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

> Spuren ungelöst 

3 

0,05 

0,1 

0,002 

1 

) 

4 

5 

6 

0,02 

0,91 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Komplet gelöst 

Komplementbindangsvenneh mit Typhnsbazillen (Bazillenalter 24 Std. abgetötet.) 

Röhr- 

Tabazillen 


Hämolyt. 

Ambozeptor 

L- 



eben 

No. 

(Bouillon) 

' Komplement 

Hammelblut 

Resultat 

1 

0,5 

0,1 

0,002 

1 

Starke Ablenkung 

2 

0,4 

0,1 

0.002 

1 

3 

0,3 

0.1 

0.002 

l 

1 Allmählich 

4 

0.2 

0,1 

0,002 

1 

> abnehmende 

5 

0,1 

0,1 

0.002 

1 

l Ablenkung 

6 

0,05 

0,1 

().0()2 

1 
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Versuch mit steriler Bouillon. 


Röhr¬ 

chen 

No. 

Bouillon 

Komplement 

Hämolyt. 

Ambozeptor 

Hammelblut 

i 

Resultat 

1 

0,5 

! 0,1 • 

0,002 

1 

Zieml. starke .\blcuk. 

2 

3 

4 

5 

0,4 

0,3 

0,2 

0,1 

0,1 

1 0,1 

i 0,1 

0,002 

0,002 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 

weniger 
noch weniger 

1 Spuren ungelöst 

G 

0,05 

0.1 

1 

j 0,002 

1 ' 

Gelöst 


Höchster Tuberkuloseserum ge^en Tuherkelin. 


Röhr- 

Tuber- 

Tuber- 

Kom- 

Ambo- 

Hammel- 

Resultat 

chen 

kulose- 

No. 

serum 

kill in 

plement 

zeptor 

bliit 

1 

2 

0,1 

0,01 

0,01 

0,01 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Stark abgelenkt 

3 

0,005 

0,01 

0,1 

0,002 

1 

Kleine Kuppe 

1 

4 

0,001 

0,01 

0,1 

0,002 

1 

5 

0,0005 

0,01 ' 

0,1 

0,002 I 

1 1 

> Komplet gelikst 

6 

0,0001 

0,01 

0,1 

0,002 ; 

1 

7 

0,1 

0,005 

0,1 

0,002 ; 

1 


8 

0,1 

0,001 

0,1 1 

0,002 1 

1 

1 Stark abgclenkt 

9 

0,1 

0,0005 i 

0,1 

0,002 

1 

10 

0,1 

0,0001 ' 

0,1 

0,002 1 

1 

1 

11 

0,1 

0,00005 

0,1 

0,002 i 

1 

> Spuren ungelöst 

12 

0,1 1 

0,00001 

O.l 

0,002 

1 

J 


Wir haben nun an 12 Typhusfällen und 17 andersartigen Erkran¬ 
kungen Kompleraentablenkungsversuche angestellt und zwar nur mit 
Bakterienextrakten. Dieselben sind bei gesunden Individuen und nicht¬ 
typhösen Leiden stets völlig negativ ausgefallen, d. h. wir erhielten bei 
Innehaltung der eben geschilderten Versuchsanordnung immer komplette 
Hämolyse. Es erübrigt sich wohl, unsere diesbezüglichen Versuchsprotokolle 
hier mitzuteilen. 

Was nun die 12 beobachteten Typhen anbetrifft, so handelte es sich 
durchweg um Fälle, die sich im weiteren Verlaufe als zweifellose Typhen 
dokumentierten. 

Unsere Protokolle mögen hier, mit ganz kurzer Vorausschickung 
der nötigsten Daten der Krankengeschichte, folgen. Wie aus denselben 
hervorgeht, wurden in den ersten 6 Gläsern fallende Mengen von Serum 
mit der gleichen Menge Bazillenextrakt, in den folgenden 6 Röhrchen 
gleichbleibende Mengen Serum mit fallenden Mengen Extrakt versetzt. 
Röhrchen 13—16 sind Kontrollen, 13—14 enthalten nur Serum, 14 und 
15 nur Extrakt. Nach Versetzung mit Komplement (Meerschweinchen- 
serura) kamen die Mischungen für 1 Stunde in den Brutschrank, dann wurde 
Hammelblut und hämolytischer Ambozeptor hinzugefügt und das Ganze 
wiederum auf 2 Stunden in den Brutschrank gebracht. Nach Ablauf der- 
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selben kamen die Ständer in den Eisschrank und nach ca. 24 Stunden 
wurde das Resultat (letzte Kolumne) abgclesen. 


Fall 1. Frau K., 24 .lahre alt. Aufgenommen am 19. 9. 06, geheilt entlassen 
am 5. 12. 06. Vor 8 Wochen Entbindung, klagt seit einigen Tagen über Fieber, 
Schmerzen im Leib und Husten. Stuhlgang nur nach Einläufen zu erzielen. Allmäh¬ 
lich entwickelt sich Auftreibung des Leibes, frequenter Puls und Milzschwellung. 
Am 16. 11. war die Widalsche Reaktion zum ersten Male positiv. Typischer Verlauf. 
19. 10. Rezidiv (Hypoleukozytose, Widal positiv, Diazo negativ). Am 27. 11. Komple- 
mentablönkungsversuch, also am S. Tage des Rezidivs. 


— 


-r--- - 

- —^ 

-- -- 

— -- 

-- - - - — - 

Röhr¬ 


1 

Taba- 

Kom¬ 

llämolyt. 

Hamme I- 

Resultat 

chen 

Serum 

Ambo¬ 

No. 

, zillcnextr. 

plement 

zeptor 

blut 


1 

0,1 

j 

0.1 1 

0,1 

0,002 

1 

Stark abgelenkt 

2 

3 

0,01 

0,005 

0,1 1 
0,1 i 

0,1 

O.l 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Spuren ungelöst 

4 

0,001 

0.1 

0,1 

0,002 

1 

] 

5 

0,0005 

0,1 

0,1 

0.002 

l 

> Gelüst 

6 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 

7 

0,1 

0,05 

0.1 

0,002 

1 

Grosse Kuppe 

8 

0,1 

0,01 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

Spuren gclö»st 

9 

0,1 

0,005 

0,1 

1 

\ 

10 

11 

0,1 

0,1 

0,001 

0,0005 

0,1 

0,1 

0.002 

0,002 

1 

1 

> Kompl. gelöst 

12 

0,1 

0.0001 

0,1 

0,002 

1 

f 

13 

14 

0,1 

0,01 

— 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 l 

1 

1 Spuren ungelöst 

1.5 

16 

— 

0,1 

0,01 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

J Gelöst 


Fall 2. Klara G., Arbeiterin, 20 Jahre. Aufgenommen am 22. 9. 06, gestorben 
am 18. 10. 06. Am 18. 9. an starken Kopfschmerzen, Fieber, Erbrechen und Durch¬ 
fall erkrankt. Aufgetriebener Leib, Roseolen, diffuse Bronchitis. Häufige Durchfälle, 
Benommenheit. Exitus 18. 10. Widal positiv. Komplementablenkungsversuch am 
15. 10., also am 27. Tage, sowie am 16. 10., 28. Tag und 17. 10., 29. Tag. 


. Versuch a (15. 10.). 


Röhr¬ 

chen 

No. 

Serum 

Taba- 

zillenextr. 

Kom¬ 

plement 

llämolyt. 

Ambo¬ 

zeptor 

Hammel¬ 

blut 

Resultat 

1 

0,1 

0,1 

*0,1 

0,005 

1 


2 

0,01 

0,1 

0,1 

0,005 

1 

> Kuppe 

3 

0,005 

0.1 

0,1 

0,005 

1 

) 

4 

0,001 

0,1 

0.1 

0,005 

1 

1 

5 

0,0005 

0,1 

0.1 

0,005 

1 

> Kompl. Liisung 

6 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,005 

1 

) 

7 

0,1 

0,05 1 

0,1 

0,005 

1 

Kuppe 

8 

0,1 

0,01 s 

0,1 

0,005 

1 

Spuren ungelöst 

9 

0,1 

0,005 1 

1 0,1 

0,005 

1 


10 

0,1 

0,001 

0,1 

0,005 

1 


11 

0,1 

0,0005 

0,1 

0,005 

1 

1 

12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,005 

1 

> Kompl. gelöst. 

13 

0,1 

— 

0,1 

0,005 

1 

14 

0.01 

— 

0,1 

0,005 

1 1 

i 

15 

— 

0,1 

0,1 

1 0,005 

i 1 

1 

IG 

— 

1 m 

o.l 

, 0,005 

1 

/ 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



288 


H. HlRSrUFKLD 


Digitized by 


Versuch b (16. 10.). 


Röhr¬ 

chen 

No. 

Serum 

J'aba- 

zillenexir. 

Kom¬ 

plement 

Hämolyt. 

Ambo¬ 

zeptor 

Ilammel- 

blut 

Resultat 

1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Mittlere Kupjie 

2 

0,01 

! 0,1 

0,1 

0,002 

1 

3 

0,005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 

4 

0,001 

! 0,1 

0,1 

0,002 

1 

j 

5 

0,0005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 

6 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

[ 

7 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 

1 

t Kleine Kuppe 

8 

0,1 

0,01 

0,1 

0,002 

1 

9 

0.1 

0,005 ‘ 

0,1 

0,002 

1 

i 

10 

0,1 i 

0,001 : 

0,1 

0,002 

1 

1 

11 

0,1 

0,0005 

0,1 

0,002 

1 

1 

12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,002 

1 

1 

13 

0,1 

— 

0,1 

0,002 

i 1 

\ 

14 

15 

0.01 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

? Kompl. gelöst 

16 


0,01 

0,1 

0,002 

1 

1 


Versuch c (17. 10.). 


Hühr- 

chen- 

No. 

Serum 

Ta- 

bazillen 

extrakt 

Komple¬ 

ment 

’ 

Hämolyt. 

Ambo¬ 

zeptor 

llammel- 

blut 

Resultat 

1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Stark abgeleiikt. 

2 

0,01 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

3 

0,005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 

4 

0,001 

0,1 

0,1 

, 0,002 

1 

> Spuren ungelöst. 

5 

0,0005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

l 

6 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 


7 

0,1 

; 0,05 

0,1 

0,002 ; 

1 

Kleine Kuppe. 

8 

0,1 

0,01 

0,1 

0,002 1 

1 

9 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 ' 

1 

i 

10 

0,1 

0,01 

0.1 

0,002 1 

1 

1 

11 

0,1 

0,0(X)5 

0,1 

0,002 

1 

r 

12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,002 

1 

> Komplett geli'st. 

13 

0,1 

— 

0,1 

0,002 1 

1 

1 

14 

0,01 

— 

0,1 

0,002 

1 

1 

15 

— 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 

16 

— 

0,01 

0,1 

0,(X)2 

. 1 



Fall 3. Ernst V., Konditor, 31 Jahre. Aufgenommen am 19. 9., geheilt ent¬ 
lassen am 6. 11. Vor 10 Tagen erkrankt mit allgemeinem Unbehagen, Kopfschmerzen 
und Durchfällen mit Verstopfung abwechselnd. Zahlreiche Roseolen, Milz palpahel. 
Diazo negativ. Am 27. 9. Widal positiv, an demselben Tage Komplementablenkungs¬ 
versuch, also am 18. Tage. (S. nebenstehende Tabelle.) 

Fall 4. Karl K., 24 Jahre, Schreiber. Aufgenommen am 23. 10., geheilt ent¬ 
lassen am 7. 12. Erkrankt vor 8 Tagen an Kopfschmerzen, Frostgefühl und Appetit¬ 
losigkeit, seil 4 Tagen Durchfalle; Milz fühlbar, zahlreiche Roseolen. Am 24 10. 
Diazo i)ositiv, Widal negativ, Komplementablenkungsversuch, also am 0. Jage 
(am 27. 10. Ilypolcukoz}tose, Widal positiv). (S. nei)enslc}icnde Tabelle.) 
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Zn Fall 3 gehörig. 


Röhr¬ 


Ta- 


Hämolvt. ; 1 


chen- 

Serum 

; bazillen- 

Koinple- 

Ambo¬ 

Hammel- 

Resultat 

No. 


1 extrakt 

1 ment 

zeptor 

blut 


1 

0,1 

0,1 

1 0,1 

0,002 

1 

Komplett abgelenkt. 

2 

0,01 

0,1 

' 0.1 

0,002 

1 

Kuppe. 

3 

0,005 

1 0,1 

j 0.1 

0,002 


Kleine Kuppe. 

1 

4 

0.001 

0,1 

' 0,1 

0.002 


5 

0,0005 

' 0,1 

0,1 

0,002 

1 

> Spuren ungelöst. 

6 

0,0001 

0,1 

0.1 

0,002 , 1 

7 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 1 1 

Kuppe. 

8 

0,1 

0,01 

! 0,1 

0,002 

1 

Kleinere Kuppe. 

i 

9 

0,1 

0,005 

: 0,1 

0,002 

1 

10 

11 

0,1 

0,1 

0,001 

0,0005 

1 0,1 

i 0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

; Spuren ungelöst. 

12 

0,1 1 

0,0001 

0,1 

1 0,002 1 

1 

13 

0,1 

— 

' 0,1 

1 0,002 1 

Kleine Kuppe. 

14 

0,01 

— 

0,1 

0,002 1 

Spuren ungelöst'^). 

15 

— 

0,1 

0,1 i 

0,002 1 

1 Ge löst. 

16 

— 1 

0,01 

: 0,1 1 

0,002 1 

0 In ilioseni Falle hatte also 

das Blutsenini 

allein sclion 

schwach ablenkende Eigen.schaften. desgl. 


im Versuch b von Fall 4. 


Za Pall 4 gehörig. Versuch a (24. 10.). 


Röhr- 


Ta- 


llämoivt. 

r 


eben- 

Serum 

bazillen- 

Komplc- 

Ambo- 

Hammel- 

Resultat 

No. 


extrakt 

ment 

zeptor 

blut 


1 

0,1 

0,1, 

0,1 

0,002 

1 

Spur Ablenkung. 

2 

0,01 

0,1 

0,1 

0,002 


3 

0,005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 

4 

0,001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

J 

5 

0,0005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 

6 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 

7 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 

I ^ 


8 

0,1 

0,01 

0,1 

0,002 

1 

\ 

9 

0,1 

0,005 

0,1 

0,002 

1 

) Gelöst. 

10 

0,1 

0,001 

0,1 

0,002 

1 

/ 

11 

0,1 

0,0005 

0,1 

0,002 

1 


12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,002 

1 

i 

13 

0,1 

_ 

0,1 

0,002 

1 

1 

14 

0,01 

— 

0,1 

0,002 

1 

1 

15 

0,1 

0,1 

0.002 

1 

I 

16 

— 

0,01 j 

0,1 

0,002 1 

1 





Versuch b (29. 10.). 


1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Kleine Kuppe. 

\ 

2 

0,01 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

3 

0,005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

> Spuren ungeliist. 

4 

0,001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

) 

5 

6 

0,0005 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

l 

1 Gcli'St. 

7 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 

1 

\ 

8 

0,1 j 

0,01 i 

0,1 

0,002 

1 

> Kleine Kuppe. 

9 

0,1 

0,005 

0,1 

0,002 

1 

10 

0,1 , 

0,001 

0,1 

0,002 

1 

1 

11 

0,1 1 

0,0005 

0,1 

0,002 

1 

> Gelöst. 

12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,002 

1 

1 

13 

0,1 

— 

0,1 

0,002 

i 

Spuren unirelöst. 

14 

0.01 : 

— 

0,1 

0,002 

1 

1 

15 

— 1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

} Gelöst. 

IG 

— 1 

0,01 1 

0,1 

0,002 

1 

1 
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Fall f). Oskar L., 38 Jahre, Maler. Aufgenommen am 15. 10. 0(i. Seit dem 
1. 10. erkrankt und als Influenza behandelt, ln den letzten Tagen Durchfälle. Milz 
palpabel, Leib anfgetrieben, vereinzelte Roseolen. Diazo positiv. Am 18. 10. Widal 
negativ, am 20. 10. desgleichen, K^mplementablenkungsversuch also am 16. Tage. 


Röhr- 


Ta- 

Kom- 

Hiimolyt. 

■ 

Hammel- 


dien 

Serum 

bazillen- 

Ambo- 

Resultat 

No. 


extrakt , 

1 

picment 

zeplor 

hlut 


1 

0.1 

, O.l 

0,1 

0,002 

1 

Kompl. Ablenkung 

2 

3 

0.01 

0,005 

1 0,1 

! 0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

0.002 

1 

1 

1 Kleine Kuppe 

4 

0,001 

! o.l 

0.1 

0,002 

1 

Weniger 

5 

6 

0,0005 

0,0001 

, O.l 
' 0.1 

0,1 

O.l 

0.002 

0,002 

1 

l 

1 Spuren ungelöst 

7 

8 

0,1 

0,1 

0,05 

0,01 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Kleine Kuppe 

9 

0,1 

0,005 

0.1 

0,002 

1 


10 

0,1 

0,001 

0,1 

0,002 

1 

? Spuren ungeh’ist 

11 

0,1 

0,0005 

0,1 

0.002 

1 

12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,002 

1 

\ 

13 

0,1 

— 

0,1 

0,002 

1 

1 

14 

0,01 

— 

0,1 

0,002 

1 

} Komplett gelöst 

15 

— 

0.1 ; 

0,1 

0,002 

1 


16 

— 

0,01 

0,1 

0,002 

1 

) 


Fall 6. Hermann Sch., 25 Jahre. Schmied. Aiifgenommen am 23. 10. 06, ge¬ 
heilt entlassen am 5. 12. 06. Seit 14 Tagen kränklich, seit dem 18. bettlägerig und 
fiebert, keine Durchfälle. Am 25. 10., also am 16. Tage Widal positiv. Komplement- 
ablenkungsversuch. 


Röhr¬ 


Ta- 

Kom¬ 

Hämolyt. 

Hammel¬ 


chen 

Serum 

bazillcn- 

Ambo¬ 

Resultat 

No. 


extrakt 

plement 

zeptor 

blut 


1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Ablenkung 

2 

3 

0,01 

0,005 

0,1 

0,1 

0,1 

0,1 

0.002 

0,002 

1 

1 

J Kleine Kuppe 

4 

0,001 

O.l 

0,1 

0,002 

1 

\ Noch kleinere 

5 

0,0005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 Kuppe 

6 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Gelöst 

7 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 

1 

Kleine Kuppe 

8 

0,1 

0,01 

1 0,1 

0.002 

1 

9 

0,1 

1 0,005 

1 0,1 

0,002 

1 

1 

10 

0,1 

1 0,001 

0,1 

0,002 

1 

> Spuren ungchist 

11 

0,1 

; 0,0005 

0.1 

0,002 

1 

12 

0,1 

i 0,0001 

0,1 

0,002 

1 

/ 

13 

0,1 

1 ' _ 

0,1 

0,002 

1 

V 

14 

0,01 

— 

0,1 

0.002 

1 

i Gcli'St 

1 

15 

— 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

16 

— 

0,01 

0,1 

0,002 

1 



Fall 7. Johannes Gr.,vlO Jahre, Arbeiter. Aufgenommen am 7. 10. 06, geheilt 
entlassen am 18. 11. 06. Seit dem 20. 9. fühlt sich Patient krank, seit dem 24. liegt 
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er im Bett. Etwas benommen, vereinzelte Roseolen, Milz palpabel, Diazo positiv. 
Widal positiv. Komplementablenkungsversuch am 49. Tage (25. 11.). 


Röhr¬ 

chen 

No. 

Serum 

Ta- 

bazillen- 

extrakt 

Kom¬ 

plement 

1 

1 Hämolyt. 

Ambo- 
1 zeptor 

1 HainmcI- 
1 blut 

Resultat 

1 

2 

0,1 

0,01 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Starke Ablenkung 

3 

0,005 

0.1 

0,1 

0,002 

1 

Kuppe 

1 

4 

0,001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

5 

0,0005 

0,1 

i 0,1 

0,002 

1 

> Kleine Kuppe 

6 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

7 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 

1 

Starke Ablenkung 

8 

0,1 i 

0,01 ! 

0,1 

0,002 1 

1 

Ganz kleine Kuppe 

1 

9 

0,1 

0,005 

0,1 

0,002 1 

1 

10 

0,1 

0,001 

■ 0.1 

0,002 ! 

1 


11 

0,1 

0,0005 

0,1 

1 0,002 

1 

\ Spuren ungelöst 

12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,002 

l 

1 

13 

0,1 1 

— 

0,1 

' 0,002 i 

1 

1 

14 

15 

0,01 

0,1 

0.1 

0,1 

0,002 1 
0,002 

1 

1 

\ Gelöst 

16 

1 

“ ! 

0,01 

0,1 

0,002 

i 

1 

1 


Fall 8. Ernst K., 19 Jahre, Arbeiter. Aufgenommen am 26. 9. 06, geheilt ent¬ 
lassen am 10: 11. 06. Seit 14 Tagen krank, Diazo negativ, keine Milzschwellung, 
keine Roseolen. Am 26. 10., also am 21. Tage Widal positiv. Koraplementablen- 
kungsversuch. 


Röhr¬ 

chen 

No. 

Serum 

Taba- 

zillenextr. 

Kom¬ 

plement 

Hämolyt. 

Ambo¬ 

zeptor 

Hammel¬ 

blut 

Resultat 

1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Komplett abgclcnkt 

2 

3 

0,01 

0,005 

0,1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Mittlere 

Kuppe 

4 

0,001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

\ 


5 

0,0005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

> Spuren 

ungelöst 

6 

0,0001 

0,1 

0,1 

0.002 

1 

7 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 

! 1 

Komplett abgelenkt 

8 

9 

0,1 

0,1 

0,01 

0,005 

1 0,1 

1 0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Kleine 

Kuppe 

10 

0,1 

0,001 

1 0,1 

0,002 

1 

1 


11 

0,1 

0,0005 

' 0,1 

i 0,002 

1 

J Spuren 

ungelöst 

12 

0,1 

0,0001 j 

0,1 

0,002 

1 

13 

0,1 

— 

0,1 

0,0p2 

1 

Ganz kleine Kuppe ") 

14 

0,01 

— 

0,1 

0,002 

1 

1 


15 

— 

0,1 i 

0,1 

0.002 

1 

> Spuren 

ungcli'st 

16 

— 

0,01 

0,. 

0,002 

1 

•) 

1 Auch hier 

• lenkte da: 

1 

s Serum allein schwac 

:h ab. 




Fall 9. Luise B., 15 Jahre, Arbeiterin. Aufgenommen am 26. 9. 06, gelieilt 
entlassen am 9. 12. 06. Vor 14 Tagen erkrankt, wurde mit der Diagnose Typhus ins 
Krankenhaus geschickt. Keine Roseolen, keine Milzschwellung, Widal |)ositiv. 
Komplementablenkungsversuch am 20. 10., also am 36. J’ago. 
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- -- 

- - --- 



— -- 

— --- — 

— - — 

Rühr- 


Taba- 

Kom- 

Hämolyt. 

Hammel- 

Resultat 

eben 

Serum 

Ambo- 

No. 

zillenextr. 

plement 

zeptor 

blut 

1 

2 

0,1 

0,01 

0,1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,0005 

0,0005 

1 

1 

j Komplette Hemmung 

3 

0,005 

0,1 

0,1 

0,0005 

1 

Kleinere Kuppe 

4 

0,001 

0,1 

0,1 

0,0005 

1 

Noch kleinere Kuppe 

5 

0,0005 

0,1 

0,1 

0,0005 

1 

6 

7 

0,0001 
0,1 1 

0,1 

; 0,05 

0,1 

0,1 

0,0005 

0,0005 

1 

> Spur ungcb'st 

8 

0,1 1 

1 0,01 1 

0,1 

0,0005 


1 

9 

0,1 ! 

0,005 

0,1 

0,0005 

1 

1 

10 

0,1 

0,001 

0,1 

0,0005 

1 

i Gelüst 

11 

0,1 

0,0005 

0.1 

0,0005 

1 

12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,0005 

1 

] 

13 

0,1 

— 

0,1 

0,0005 


\ 

14 

15 

0,01 

0,1 

0.1 
i 0,1 

0,0005 

0.0005 

1 

> Komplette Lösung 

16 

— 

0,01 

1 0.1 

0,0005 

1 


1 


Fall 10. Paul Sch., 15 Jahre, Laufbursche. Aufgenommen am 4. 10. 06, ge¬ 
heilt entlassen am 4. 12. 06. Patient leidet seit 4 Tagen an Durchfällen und Schwin¬ 
del. Etwas benommen, Milz palpabel, Roseolen. Widal positiv. Komplementablen¬ 
kungsversuch am 16. 10. (6. bis 8. Tag). 


Rühr- 

Serum 

Taba- 

Kom- 

Hämolyt. 

Hammel- 

Resultat 

eben 

Ambo- 

No. 

zillenextr. 

plement 

zeptor 

blut 

1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Komplette Ablenkung 

2 

0,01 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

V 

3 

0,005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

f 

4 

0,001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

> Spuren ungelöst 

5 

0,0005 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

1 

6 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

/ 

7 

8 

0,1 

0,1 

0,05 ! 

0,01 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Kleine Kuppe 

9 

0,1 

0,005 

1 0,1 

0,002 

1 


10 

11 

0,1 

0,1 

0,001 
0,0005 1 

1 0,1 

0,1 

0,002 
0,002 i 

1 

1 

> Spuren ungelöst 

12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,002 

1 

1 

13 

0,1 

— 

0,1 

0,002 

1 


14 

15 

0,01 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

l 

1 

> Komplett gelüst 

1 

16 

— 

0,01 

0,1 

i 

0,002 

1 



Fall 11. Rudolf J., 19 Jahre, Schlosser. Aufgenommen am 11. 12. 06. In der 
vorigen Woche mit Schüttelfrost erkrankt. Milztumor, Roseolen, Hypoleukozytose 
(5200); Diazo negativ. Am 13. 12. Widal positiv. Kompleraontablenkungsversuch am 
13. Tage. (S. nebenstehende Tabelle.) 

Fall 12. Gustav V., 24 Jahre, Wärter. Aufgenommen am 17. 11. 06. Seit 
einer Woche Mattigkeit und Kopfschmerzen, seit 2 Tagen Fieber, kein Milztumor. 
Widal positiv. Komplementablenkungsversuch am 22. Tage. (S. nebenstehende Tab.) 
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Zi Pall 12 gebörig. 


Uöhr- 


Ta- 


Hämolyt. 

1 lamme 1- 


chen- 

Serum 

bacillen- 

Komple¬ 

Ambo¬ 

Resultat 

No. 


extract 

mente 

zeptor 

blut 


l 

0,1 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

Ungelöst. 

2 

3 

0,01 

0,005 

0,2 

0,2 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

1 Kleine Kuppe. 

4 

0,001 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

1 

5 

0,0005 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

} Spuren ungelusl. 

6 

0.0001 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

) 

7 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Ungelöst. 

8 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 

1 


9 

0,1 

0,01 

0,1 

0,002 

1 

} Spuren ungelöst. 

10 

0,1 

0,005 

0,1 

0,002 

1 

1 

11 

0,1 

0,001 

0,1 

0,002 

1 

1 

12 

0,1 

0,0005 

0,1 

0,002 

1 


13 

14 

0,1 

0,01 

— 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

l 

> Komplett gelöst. 

15 

— 

0,2 

0,1 

0,002 

1 


16 

— 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

I 

Zh Fall 11 frehfiris. 

Versuch a (22. Tag). 


Röhr¬ 


Ta- 


Hämolyt. 



chen- 

Serum 

bacillen- 

Komple- 

Ambo¬ 

llammel- 

Resultat 

No. 


extract 

ment 

zeptor 

blut 


1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 


2 

0,01 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Mittlere Kuppe. 

3 

0,005 

0.1 

0,1 

0,002 

1 

Spuren ungelöst. 

4 

0,001 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

j 

5 

6 

0,0005 

0,0001 

0,1 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

\ Komplett gelöst. 

7 

0,1 

0,05 

0.1 

0,002 

1 

\ 

8 

0,1 

0,01 

0,1 

0,002 

1 

\ 

9 

0,1 

0,005 

0,1 

0,002 

1 

} Spuren ungelöst. 

10 

0,1 

0,001 

0,1 

0,002 

1 

1 

11 

0,1 

0.0005 

0,1 

0,002 

1 


12 

0,1 

0,0001 

0,1 

0,002 

1 

1 

13 

14 

0,1 

0,01 

— 

0,1 

0,1 

0,002 

0,002 

1 

1 

> Komplett gelöst. 

15 

— 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

i 

16 

— 

0,01 

0,1 

0.002 

1 

/ 




Versuch 

b (40. Tag). 


1 

0,1 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

i 

2 

0,01 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

( Ungelöst. 

3 

0,005 

0,2 

0,1 

0.002 

1 

4 

0,001 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

/ 

5 

0,0005 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

1 Spuren. 

6 

0,0001 

0,2 

0.1 

0,002 

1 

7 

0,1 

0,1 

0,1 

0,002 

1 

Ungelöst. 

8 

0,1 

0,05 

0,1 

0,002 

1 

Kleine Kuppe. 

9 

0,1 

0,01 

0,1 

0,002 

1 

10 

0,1 

0,005 

0,1 

0,002 

1 

j 

11 

0,1 

0,001 

0,1 

0,002 

l 

/ 

12 

0,1 

0,0005 

0,1 

0,002 

1 

> Gelöst. 

13 

0,1 

— 

0,1 

0,002 

1 

14 

0,01 

— 

0,1 

0,002 

1 


15 

— 

0,2 

0,1 

0,002 

1 

1 

16 

— 

1 0,1 

0,1 1 

0,002 

1 
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Im ganzen sind 12 Typhusfälle untersucht worden, von denen einer 
(Fall 1) sich im Rezidiv befand. Systematische Untersuchungen an vielen 
aufeinanderfolgenden Tagen verbot die Rücksicht auf die Kranken. Im 
Krankenhaus Moabit ist es Sitte, dass jedem typhusverdächtigen Kranken 
ein blutiger Schröpfkopf gesetzt wird, um Material für die Widalprobe 
zu erhalten. Das Serum benutzten wir zugleich zur Komplementablenkung. 
Nur wenn bei dauerndem Typhusverdacht die Widalprobe negativ war, 
wurde von neuem geschröpft und damit Material zu weiteren Proben 
gegeben. 

Unsere Resultate waren durchweg positive. Wir benutzten als grösste 
Zusatzmenge diejenigeQuantität von Bazillenextrakt, welche allein, ohne Bei¬ 
fügung von Blutserum, Komplement noch nicht ablenkte. Das war anfänglich 
0,1 ccm, während ein später hergestellter Extrakt in Mengen von 0,2 
noch ein hämolytisches Gefüge unbeeinflusst liess. ln welchen Mengen¬ 
verhältnissen die Reaktion angestellt wurde, geht aus den beigefügten 
Tabellen zur Genüge hervor. Ein positiver Ausfall der Komplementab¬ 
lenkung bei Zusatz von Typhusbazillenextrakt zu Typhusserum beweist 
das Vorhandensein von Typhusbazillenantikörpern im Blute des unter¬ 
suchten Falles. 

Wie aus unseren Tabellen hervorgeht, haben wir in den ersten 6 
Gläsern immer fallende Mengen Serum mit der gleichen Menge (0,1) 
Typhusbazillenextrakt versetzt und in den anderen 6 Röhrchen gleich¬ 
bleibende Quantitäten Serum mit fallenden Mengen Bazillenextrakt. In 
der Mehrzahl der Fälle war der Grad der Ablenkung in der ersten Serie 
ein stärkerer, während in der zweiten meist schon im dritten Glas, oft 
noch früher, die komplette Ijösung begann. Man muss daraus schliessen, 
dass die Konzentration der Antikörper im Serum eine ziemlich starke 
ist, dass aber ziemlich grosse Mengen Bazillencxtrakt dazu gehören, um 
die Bindung zu vollziehen. In praxi wird es natürlich nicht notwendig 
sein, jedesmal so viel Röhrchen anzusetzen, wie wir es getan. 

Der früheste Krankheitstag an dem die Reaktion positiv ausfiel, war 
der 6. bis 8. (Fall 11). In den anderen Fällen fiel die Reaktion am 
frühesten im Fall 4 am 9. Tage aus, doch war die Ablenkung nur eine 
sehr geringe. Stärker war sie bei demselben Kranken am 16. Tage. 
Dann kommt Fall 12 am 13. Tage, Fall 5 und 6 am 16. Tage, Fall 3 
am 19. Tage, Fall 9 am 21. Tage, Fall 2 am 27., 28. und 29. Tage, 
Fall 13 am 22. und 40. Tage, Fall 8 am 49. Tage. Hieraus geht also 
hervor, dass bei Typhus Antikörper schon sehr frühzeitig auftreten und 
sehr lange im Blute bleiben. Ob, entsprechend dem Verhalten der 
Agglutinine, auch noch lange Zeit nach Ueberstehen der Krankheit das 
Blut solche Substanzen enthält, konnten wir bisher noch nicht unter¬ 
suchen. 

Von grösstem Interesse war nun die Entscheidung der Frage, ob in 
Fällen, in welchen die Widalsche Reaktion negativ ausfällt, die Korn- 
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plementablenkung ein positives Resultat geben kann. In der Tat konnten 
wir bei 2 Patienten mit negativem Widal einmal am 9. Tage (Fall 4) 
und ein zweites Mal am 16. Tage (Fall 5) positiven Ausfall der Kom- 
pleraentablenkung feststellen. Leider waren das die einzigen Fälle mit 
negativem Widal, so dass wir weiteres Material zur Entscheidung dieser 
wichtigen praktischen Frage nicht beibringen können. 

In beiden Fällen wurde später auch die Widal sehe Reaktion posi¬ 
tiv und somit ist jedenfalls erwiesen, dass unter Umständen die Kom¬ 
plementablenkung die Diagnose sichern kann, wenn die erstgenannte 
Methode noch versagt. Ob sie aber stets schon vor dem Widal positiv 
ausfällt, müssen erst weitere Versuche an ganz frischen Fällen lehren. 
Sollte das in der Tat der Fall sein, so wäre darin allerdings eine be¬ 
deutende Ueberlegenheit der Komplementablenkungsmethode vor der 
Widalschen Reaktion zu sehen. 

Eine genauere Betrachtung der mitgeteilten Tabellen zeigt, dass der 
Grad der Komplementablenkung in den einzelnen Fällen ein sehr ver¬ 
schiedener ist. Bisweilen sind die ungelöst gebliebenen Mengen roter 
Blutkörperchen bei fallender Verdünnung noch im 3. Glase recht be¬ 
trächtliche, in anderen Fällen wieder ist die deutliche Hemmung der 
Hämolyse nur im ersten Glas sichtbar. Sicherlich muss man daraus auf 
eine verschiedene Konzentration der Antikörper im Serum der einzelnen 
Fälle schliessen. Ob man daraus prognostische Schlüsse ziehen darf, 
müssen weitere Versuche lehren, wir können aus unseren bisherigen Er¬ 
gebnissen nach dieser Richtung hin nichts Bestimmtes sagen. 

Erst an einem weit grösseren Material, als ich bisher bearbeiten konnte, 
wird sich eine endgiltige Entscheidung darüber fällen lassen, ob wir in 
der Komplementablenkung eine brauchbare, anderen überlegene Methode 
zur Feststellung der Typhusdiagnose haben. 

Aus meinen Beobachtungen geht jedenfalls hervor, dass die Methode 
streng spezifisch ist und bei andersartigen Erkrankungen niemals positiv 
ausfällt, sowie, dass sie früher die Diagnose sichern kann, als die 
Widal sehe Reaktion. 

Ob das Verfahren der Komplementablenkung berufen sein wird, in 
der klinischen Diagnostik in Zukunft eine solche Rolle zu spielen, wie 
jetzt die Widalprobe, wage ich nicht vorauszusagen. Immerhin ist darauf 
hinzuweisen, dass das neue Verfahren ganz andere Vorbereitungen und 
Aufwendungen notwendig macht, als die Widalprobe, und dass es einen 
Untersucher voraussetzt, der sich sehr eingehend mit dieser Methodik 
beschäftigt. Wenn die Komplementablenkung sich als diagnostische 
Methode beim Abdominaltyphus bewährt, wird ihre Ausführung stets be¬ 
sonders geübten Untersuchern in gut eingerichteten Laboratorien Vorbe¬ 
halten bleiben müssen; für die sogen, klinische Praxis wird sie zu zeit¬ 
raubend, kostspielig und subtil sein. 
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Zusatz bei der Korrektur: Inzwischen haben wir noch drei 
weitere Typhusfälle mit positivem Resultat untersucht, so dass wir im 
ganzen über 15 Fälle verfügen. Hervorgehoben sei, dass in einem dieser 
Fälle schon am 10. Tage, als die Wi dal probe noch negativ war, die 
Komplementablenkung einen positiven Befund ergab. 
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XVIII. 

.Aus der medizinischen Klinik in Basel (Direktor: Prof. Dr. W. His). 

lieber die Gesetze der Zuckerausscheidung beim 
Diabetes mellitus. 

Von 

Privatdozent Dr. W« Falta und cand. med. A. GigfOn. 

1. Mitteilung von W. Falta, 

„Grösse und Intensität der Glykosurie hängen nicht nur von der 
Art und Schwere des Falles, sondern auch von zahlreichen Einflüssen 
sehr verschiedener Art ab ... . hier sei nur gesagt, dass einen ent¬ 
scheidenden Einfluss die Ernährung besitzt, und dass der Einfluss der 
Ernährung stets berücksichtigt werden muss, wenn der Diabetesfall nach 
Grösse und Intensität der Glykosurie beurteilt werden soll.“^) Unter 
Ernährung ist hier nicht allein die Qualität und Quantität der momentan 
genossenen Nahrung, nicht nur deren Zubereitung und Verteilung auf die 
einzelnen Tagesstunden zu verstehen, sondern auch die Art der voraus¬ 
gegangenen Ernährung und wieder nicht bloss deren Beschaffenheit, 
sondern auch das Schicksal und die Verwertung der einzelnen Nahrungs¬ 
stoffe und der daraus resultierende Füllungszustand der Eiweiss-, Gly¬ 
kogen- und Fettdepots, kurz alle jene Faktoren, welche den Ernährungs¬ 
zustand charakterisieren. Diese Ueberlegung lässt erwarten, dass die 
Untersuchung des Einflusses einer bestimmten Nahrung auf die diabetische 
Glykosurie grossen Schwierigkeiten begegnen wird, und macht verständ¬ 
lich, dass vergleichende Untersuchungen verschiedener Kostformen oder 
Nahrungsmittel oft zu sehr divergenten Resultaten geführt haben, selbst 
da, wo gut charakterisierte Nährsubstanzen miteinander verglichen 
wurden. 

Ich erinnere nur an die weit voneinander abstehenden Unter¬ 
suchungen mit verschiedenen Eiweisskörpern oder eiweissartigen Geweben. 
Nicht einmal für reine Eiweisskörper wie für Kasein und Ovalbumin sind 
übereinstimmende Zahlen erhalten worden. Einmal wird dem einen, 
dann wieder dem anderen Eiweisskörper eine grössere „zuckerbildende 

1) B. Naunyn, Der Diabetes mellitus. l‘,KX). S. 129. 

f. klin. Medizin. 61. Bd. U. 3 u. 4. oa 
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Kraft^ zugeschrieben. Man muss sich aber dabei nur vergegenwärtigen, 
welch eine Bedeutung dem Beweis, dass der diabetische Organismus aus 
dem einen Eiweisskörper gar keinen, aus dem anderen sehr viel Zucker 
zu bilden imstande sei, für unsere ganzen Anschauungen über den phy¬ 
siologischen und pathologischen Eiweissstoffwechsel zukäme. Ein noch 
eklatanteres Beispiel sind die divergenten Anschauungen über die Wir¬ 
kung der Lävulose. ln den Versuchen mancher Autoren äussert eine 
Zugabe selbst grosser Mengen von Lävulose überhaupt keine Wirkung 
auf die Glykosuric; von anderen Autoren wird die Lävulose für ebenso^ 
schädlich wie der Traubenzucker angesehen. Man hat diese Proteusnatur 
(lern Wesen der Krankheit zugeschrieben, allein damit ist nichts anderes 
gesagt, als dass bei dieser Krankheit vielleicht verwickeltere Verhältnisse 
vorliegen als irgendwo anders; und im Grunde genommen müssen ja 
auch Verschiedenheiten der Individualität auf gewissen Gesetzmässigkeiten 
beruhen. Der Schwerpunkt der Frage liegt in der Schwierigkeit der 
biologischen Methode, bei der erfahrungsgeinäss eine anscheinend gering¬ 
fügige Verschiebung in den Versuchsbedingungen den grössten Ausschlag 
geben kann. Es ist daher zu erwarten, dass bei genauer Prüfung der 
Versuchsbedingungen sich da Gemässigkeiten werden finden lassen, wo 
früher Kegellosigkeit zu herrschen schien. Die folgenden Untersuchungen 
sollen einen bescheidenen Beitrag zu dieser Frage bringen. 

Die Schwierigkeiten der Methode beginnen bei der Wahl des Ver¬ 
suchsobjektes. Wir wissen, dass manche Diabetiker auf jede psy¬ 
chische Erregung mit einer gesteigerten Zuckerausscheidung antworten. 
Es sind dies geistig und psychisch bewegliche, oft neurasthenische Pa¬ 
tienten, die häufiger den höheren Gesellschaftskreisen angehören. Ueber 
den Mechanismus der Einwirkung des Nervensystems auf den Zucker- 
stoffwechsel haben uns die glanzvollen Untersuchungen Claude Bernards 
eine ungefähre Vorstellung gegeben; allein wir sind noch weit entfernt, 
hier Wirkung und Ursache gegeneinander abzuschätzen oder gar in 
zahlenmässige Beziehung zu bringen. Durch dieses Moment dürfte sich 
oft erklären lassen, warum manche Diabetiker trotz lange Zeit gleich¬ 
bleibender Diät überhaupt nicht auf eine gleichmässige Zuckerausschei¬ 
dung einstellbar sind. Auf die anderen „zahlreichen Einflüsse sehr ver¬ 
schiedener Art“ wie Muskelbewegung, Fieber etc. sei hier nur kurz hin¬ 
gewiesen. Es soll auf diese Verhältnisse später noch genauer einge¬ 
gangen werden und hier nur der Vermutung Ausdruck gegeben werden, 
dass plötzliche Schwankungen in dei Zuckerausscheidung häufiger in 
diesen Verhältnissen ihre Ursache haben, als in den so oft angeschul¬ 
digten Ucberschreituni:en der Diät, besonders in Fällen, wo die Entziehung 
der Kohlehydrate nur allmählich vorgenommen wurde. 

Eine w^eitcre Schwierigkeit liegt in der Wahl der zu untersu¬ 
chenden Nahrungsmittel, besonders wenn es sich um vergleichende 
UnterMichungen handelt. Es muss hier wohl erwogen werden, inwieweit 
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wir berechtigt sind, Untersuchungen mit reinen, chemisch einheitlichen 
Substanzen und solche mit tierischen oder pflanzlichen Geweben zu ver¬ 
gleichen. So wurde z. ß. Kasein, Eiereiweiss, Muskelfleisch, Eierklar, 
Fischfleisch, Pankreas, Leim etc. untersucht und diese Nahrungsmittel je 
nachdem ihre „zuckerbildende Kraft^ in den betreffenden Stoffwechsel¬ 
versuchen befunden worden war, in Skalen geordnet. Solche Unter¬ 
suchungen sind für die Diätetik von Wert, sie dürfen aber für die ver¬ 
gleichende Untersuchung der Zuckerbildung aus verschiedenen Eiweiss¬ 
körpern nur mit grösster Vorsicht und zum Teil vielleicht überhaupt 
nicht herangezogen werden. Bei der komplizierten Zusammensetzung 
aller tierischen und pflanzlichen Gewebe sind wir nur berechtigt, die 
Wirkung im Experiment auf das im Gewebe enthaltene Eiweiss zu be¬ 
ziehen, wenn wir eine direkte oder indirekte (?) Beeinflussung der Gly- 
kosurie durch die übrigen Bestandteile vorher ausgeschlossen haben, ln 
dieser Beziehung sind aber viele sehr weit verbreitete Substanzen, wie, 
um nur ein Beispiel zu nennen, das Lezithin, noch nicht genügend er¬ 
forscht. Es dürfte daher die Forderung berechtigt sein, für die Unter¬ 
suchung solcher Fragen, wie der Zuckerbildung aus verschiedenen Eiweiss¬ 
körpern, zuerst nur chemisch wohl charakterisierte Substanzen zu ver¬ 
wenden. 

Eine weitere Schwierigkeit liegt in der Versuchsanordnung. Am 
einfachsten könnte es scheinen, den Einfluss der zu untersuchenden Sub¬ 
stanz im Hungerzustand zu prüfen. Nach den Untersuchungen Pawlows 
ist aber zu erwarten, dass auf die Einfuhr chemisch reiner Substanzen 
allein die Magen- und Darmsekretion in ungenügender, oder wenigstens 
abnormer Weise vor sich geht. Wenn auch dadurch eine völlige Auf¬ 
saugung vom Darm nicht verhindert werden würde, so könnten doch 
Verändeiungen der Resorption im zeitlichen Ablauf oder in qualitativer 
Hinsicht bedingt werden, deren Bedeutung für den Stoffwechsel wir noch 
nicht genügend überblicken. Ausserdem wären längere Hungervorperi- 
oden nötig, bis Hungerzersetzung erreicht ist, und dies ist in Versuchen 
am Menschen und besonders am kranken Menschen nicht durchführbar. 

Die in den Versuchen mit Ei weisskörpern am häufigsten angewandte 
Versuchsanordnung ist die der Substitution. Es wird der zu unter¬ 
suchende Eiweisskörper anstelle einer an N äquivalenten Menge Fleisch, 
Käse etc. in eine Standardkost substituiert. Natürlich muss darauf ge¬ 
achtet werden, dass dadurch keine Veränderung im Kaloriengehalt der 
Kost eintritt. Dann lassen sich solche Versuche gut untereinander ver¬ 
gleichen. Es muss aber immer erst mehrere Tage gewartet werden, bis 
sich der Patient auf die neue Kostform eingestellt hat. Auch ist so 
von dem zeitlichen Ablauf der Zersetzungen nur schwer ein klares Bild 
zu gewinnen.^) Es wird sich aber zeigen, dass dieses Moment bei Be- 

1) Vergl. die Ausführungen im II. Kapitel der Studien über den Eiweiss-StofT- 
wechsel. II. Mitteilung. Deutsches Arch. f. klin. Medizin. Bd. 86. 
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urteilung der Zuckerkurve mit berücksichtigt werden muss. Endlich ist 
eine längere Versuchsdauer für den Patienten mit Unannehmlichkeiten 
verbunden, und eine mehrfache Wiederholung der Versuche in verschie¬ 
denen Stadien der Krankheit und unter dem Einfluss verschiedener Diät¬ 
formen kaum möglich. Wir haben deshalb durchwegs die zu unter¬ 
suchenden Substanzen auf eine Standardkost superponiert. Gegen die 
Verwendung dieser Methode beim Diabetes mellitus lässt sich allerdings 
ein prinzipieller Einwand machen: Durch die gesteigerte Kalorienzufuhr 
kann am Versuchstag schon an sich die Glykosurie ungünstig beeinflusst 
werden. Dieser Einwand gilt aber natürlich für alle Versuche in gleicher 
Weise und diese bleiben, wofern je zwei Versuche durch ein genügend 
langes Intervall getrennt sind und das Plus an Kalorienzufuhr gleich 
gross ist, untereinander vergleichbar. Die Verhältnisse zwischen Zucker¬ 
kurve und Ablauf der Zersetzung sind hier sehr durchsichtig; auch ist 
die Durchführung solcher Versuche verhältnismässig sehr einfach, und 
daher eine Wiederholung derselben bei ein und demselben Patienten in 
verschiedenen Perioden der Erkrankung leicht möglich. 

Bezüglich der Standardkost sei noch folgendes erwähnt. Dass die 
Zusammensetzung derselben (N-Kaloriengehalt etc.) an den einzelnen 
Tagen einer Versuchsperiode sehr gleichmässig sein muss, liegt auf der 
Hand. Zu warten, bis die Zuckerausscheidung völlig stationär geworden 
ist, ist nicht immer nötig; man kann auch ganz gut nach der aus einer 
gleichmässig abfallenden D-Kurve vorspringenden Zacke die Einwirkung 
der Superposition beurteilen. Ja es ist unter Umständen, z. B. beim 
Uebergang von der gemischten zur strengen Diät, von besonderem Inter¬ 
esse, die Wirkung plötzlich vermehrter Eiweisszufuhr kennen zu lernen. 

Eine einheitliche Zusammensetzung der Standardkost in allen Versuchs¬ 
perioden wäre natürlich sehr erwünscht; denn der Ablauf der Zersetzung 
wird, wie wir durch zahlreiche Versuche festgestellt habend), unter phy¬ 
siologischen Verhältnissen durch die Zusammensetzung der Standardkost 
stark beeinflusst, woraus wiederum eine Rückwirkung auf die im Diabetes 
mellitus vorhandene Störung des ZuckerstofTwechsels erwartet werden 
kann. Die Durchführung dieser Forderung war schon aus therapeutischen 
Gründen nicht in allen Fällen möglich, auch Hess die Wiederholung der 
Superpositionsversuche bei einer geänderten Kostform interessante Er¬ 
gebnisse erwarten. Bei einem Vergleich solcher unter veränderten Be¬ 
dingungen durchgeführter Versuche mit früheren ist natürlich grosse 
Vorsicht geboten. Aber auch Versuche mit gleicher Standardkost, die 
bei sonst gleicher Versuchsanordnung an ein und demselben Patienten 
in verschiedenen Stadien, oder bei zwei verschiedenen Patienten durch¬ 
geführt werden, können bisweilen nicht ohne weiteres miteinander ver- 

1) Vergl. \V. Falta und A. Gigon: Der zeitliche Ablauf der Eiweisszersetzung 
linier dem Einlluss verscliiedener N-lreier Substanzen. Hofmeisters Beiträge 1907. 
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gleichbar sein. Wir werden in der oben zitierten Arbeit zeigen, dass 
beim Fleischfresser die Eiweisszersetzung um so schneller abläuft, und 
dass die Wirkung gleichzeitig zugeführten Kohlehydrates auf die Eiweiss¬ 
zersetzung umso weniger deutlich zum Ausdruck kommt, eine je längere 
Hungerperiode dem Versuch vorausgegangen ist. Dies deutet darauf hin, 
dass der Ernährungszustand, im besonderen der jeweilige Füllungszustand 
der Glykogendepots die Zersetzungen beeinflusst. Uebertragen wir diese 
Verhältnisse auf den Diabetes mellitus, so ist zu erwarten, dass bei ein 
und derselben Standardkost der Superpositionsversuch sehr verschieden 
ausfallen kann, je nachdem ein Zustand der C-Speicherung oder ver¬ 
mehrter C-Ausfuhr oder ein Gleichgewichtszustand vorliegt. Der Versuch, 
den hier vermuteten Gesetzmässigkeiten beim Diabetes nachzuspüren, 
stösst noch auf fast unüberwindliche Schwierigkeiten. Denn über die 
Glykogenbestände menschlicher Diabetiker und über die Schwankungen, 
denen sie sowohl täglich unter dem Einfluss der Nahrungszufuhr, wie in 
grösseren Zeiträumen unterliegen können, wissen wir noch sehr wenig. 
Durch die Kenntnis dieser Verhältnisse dürften sich aber noch manche 
Disharmonien in den Beziehungen zwischen Nahrungsaufnahme und 
Zuckerausscheidung auflösen, wenn wir bedenken, dass der diabetische 
Organismus auf eine durch Nahrungszufuhr hervorgerufene Hyperglykämie 
anders antworten wird, wenn er noch Reserveraaterial zur Verfügung hat, 
als zu einer Zeit, wo die Glykogendepots nahezu ersc^höpft sind. 

Der Beginn dieser Untersuchungen liegt vier Jahre zurück. Die 
Gesichtspunkte, nach denen das jetzt vorliegende Material geordnet ist, 
haben sich natürlich erst im Laufe der Untersuchungen entwickelt. Der 
Gedanke, die Beziehungen zwischen dem Ablauf der Zersetzungen und 
der Zuckerausscheidung zu verfolgen, ist aber schon den ersten Versuchen 
zugrunde gelegen,i) wenn er auch erst in letzter Zeit eine weitere Aus¬ 
gestaltung erfahren hat. Ich glaube auch, dass diese Beziehungen ge¬ 
eignet sind, bei der Unterscheidung der leichten und schwereren Form 
des Diabetes mellitus herangezogen zu werden. Unser heutiger Stand¬ 
punkt in dieser Frage lässt sich kurz dahin zusamraenfassen, dass Dia¬ 
betiker, welche bei kohlehydratfreier Diät leicht zuckerfrei werden, als 
der leichten Form angehörig, solche, welche dabei noch Zucker aus- 
scheiden, als schwere Diabetiker angesehen werden. 

Die Erklärung für diese verschiedene Toleranz gegenüber dem Ei- 
weiss sieht v. Noorden^) darin, dass der aus Albuminaten stammende 
Zucker viel langsamer abgespalten und daher vom leichten Diabetiker 
noch verwertet werden könne. Aber eine exakte experimentelle Be¬ 
gründung dieser bestehenden Anschauung ist bisher noch nicht versucht 

1) Vergl. die kurzen Mitteil, im Korrespondenzblatt f. Schweizer Aerzte 11K)3, 
No. 22, und in den Verhandl. d. Kongr. f. inn. Medizin. XXL 

2) v. Noorden, Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung. S.68 und S. 76. 
111. Auflage. Berlin 1901. 
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worden. Wohl finden sich bei Külz^) zahlreiche Untersuchungen über 
den zeitlichen Ablauf der Glykosurie nach Zufuhr verschiedener Kohle¬ 
hydrate. Nach Külz ist die Vermehrung der Zuckerausscheidung auch 
in den schweren Fällen immer schon 6 Stunden nach der Zuckerzufuhr 
abgeklungen; auch lassen sich zahlreiche Beispiele aus der Literatur 
hcranziehen, dass bei leichten Diabetikern, deren Zucker aus den Nahrungs¬ 
kohlehydraten allein stammen soll, die D-Ausscheidung in der Nacht 
stark absinkt oder völlig ausbleibt, während schwere Diabetiker bei 
strenger Diät im allgemeinen eine kontinuierliche Zuckerausscheidung auf¬ 
weisen. Allein den erwähnten Untersuchungen von Külz kommt nicht 
jene allgemeine Bedeutung zu, wie nach der Grösse des Materiales zu 
erwarten wäre. Gigon wird in der II. Mitteilung zeigen, dass nach 
Kohlehydratzufuhr in leichten wie in schweren Fällen der Einfluss auf 
die Glykosurie viel länger andauern kann; das Gegenteil wäre sogar 
schwer verständlich. Unter physiologischen Verhältnissen müssen wir 
jedenfalls annehmen, dass so grosse Mengen von Kohlehydraten nicht 
innerhalb so kurzer Zeit völlig zersetzt werden, und wenn auch beim 
Diabetes bei Einfuhr grosser Mengen von Kohlehydraten ein Teil sofort 
wieder durch die Nieren abfliesst, so ist doch zu erwarten, dass ein Teil 
verbrennt und selbst bei den schwereren Fällen ein Teil als Glykogen auf¬ 
gespeichert wird. Dann haben wir aber am Versuchstag bei der Ver¬ 
dauung des Mittag- und vielleicht auch noch des Abendessens andere 
Verhältnisse wie am Vortag, nämlich einen gesteigerten Glykogengehalt, 
und dieser sollte sich noch weiter in einer Erhöhung der Zuckeraus¬ 
scheidung äussern. 

Was aber den Ablauf der Zuckerausscheidung nach Eiw^eisszufuhr 
anlangt, so wird sich zeigen, dass in dieser Beziehung einerseits wesent¬ 
liche Unterschiede zwischen den einzelnen Eiweisskörpern bestehen und dass 
andererseits der Ablauf der Zuckerkurve nach Kaseinzufuhr nicht wesentlich 
langsamer erfolgt als der nach Zufuhr gewisser Kohlehydrate. Noch wich¬ 
tiger ist aber, wie sich zeigen wird, die Tatsache, dass es Diabetiker 
gibt, die gegen Eiweisszufuhr empfindlicher sind, als gegen Kohlehydrat¬ 
zufuhr. Zur Erklärung der verschiedenen Wirkung von Eiweiss und Kohle¬ 
hydraten beim Diabetes mellitus sind ausser dem im zeitlichen Ablauf 
der Zersetzungen beruhenden Moment noch andere Momente heranzuziehen, 
welche vielleicht neben der Intensität der Azidose für die Unterscheidung 
der leichten und schweren Form ebenso massgebend sind. 

1) E. Külz, Beitr. zur Pathol. u. Therap. des Diabetes mellitus. Bd. I u. II. 
Marburg 1874 u. 1875 und Klinische Erfahrungen über Diab. mell., bearbeitet von 
Rumpf, Aldehoff und Sandmeyer. Jena 1899. 
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Experimenteller Teil. 

Methodik. Die Versuchsanordnung war im wesentlichen dieselbe wie in den 
Studien über den Eiweiss-StofTwechsel I und IP). ln den Generaltabellen der Arbeit 
„lieber den zeitlichen Ablauf der Ei Weisszersetzung etc.“ sind bereits einige der 
hier mitgeteilten Versuche, soweit sie den Ablauf der N-Ausscheidung betrelfen, an¬ 
geführt und ist dort bezüglich der Details auf die vorliegende Abhandlung verwiesen. 
Es sind dies namentlich Versuche aus Fall I (Bohny) und Fall 11 (A. d. C.). Die 
Standardkost entsprach entweder der strengen Diät, oder strenger Diät mit Zulage 
einer bestimmten Menge Kohlehydrate. Mit Ausnahme des Falles II (A. d. C.) wurden 
die Patienten nicht unter Klausur gehalten. Nur Fall I (Bohny) hat sich einmal an 
dem eingeschalteten Hungertage einer IJebertretung der Diätvorschriften durch Brot¬ 
genuss schuldig gemacht. Sonst sind solche nie vorgekommen. Dies mag seinen 
Grund darin haben, dass wir die Entziehung der Kohlehydrate auch in den mittel¬ 
schweren Fällen niemals abrupt einleiteten und die Patienten so allmählich an den 
Mangel der Kohlehydrate in der Nahrung gewöhnten. Jede Uebertretung hätte sich 
überdies bei der gleichmässigen Einstellung der Patienten in den Versuchsperioden 
sehr deutlich bemerkbar gemacht. Während der Versuchsperioden wurde sorgfältig 
darauf geachtet, dass die Patienten täglich die gleiche Zeit ausser Bett, eventuell im 
Garten zubrachten, so dass sie sich unter sehr gleichmässigen Lebensbedingungen 
befanden. Bezüglich der Abgrenzung des Kotes, der Bestimmung des N im Harn und 
Kot verweise ich auf die früheren Angaben. Der Zucker wurde durch Polarisation vor 
und nach der Vergärung bestimmt. Eventuelle Kontrollbestimmungen nach Fehling 
ergaben bisweilen Subrotation oder Superrotation [Geelmuydenj; es ist dies dann 
immer bemerkt. Das Ammoniak wurde nach Sch los in g, Azeton nach Messinger- 
Huppert, /t^-Oxybuttersäure nach Bergell und der Phosphor im Harn durch Titrie¬ 
rung mit ürannitrat bestimmt. 

Die zu untersuchenden Eiweisskörper wurden auch hier in gleichen Portionen 
in Wasser, Bouillon, Kaffee etc. immer im Anschluss an eine Mahlzeit gereicht. Aus¬ 
nahmen sind besonders erwähnt. Die Kasein-, Ovalbumin- etc. Versuche sind fort¬ 
laufend numeriert. 

Hier sei gleich erwähnt, dass auch in den V^ersuchen mit völlig 
gleichmässiger und genau dosierter N-Einfuhr sich meist eine so genaue, 
nur um wenige Zehntelgramm schwankende Einstellung der N-Ausschei- 
dung im Harn nicht fand, wie dies bei einigen normalen Individuen in 
den „Studien^^ beobachtet worden war. Auch wurde sehr häufig von 
dem superponierten Eiweiss-N retiniert. Vielleicht linden sich solche 
Schwankungen in der Eiweisszersetzung bei Diabetikern häufiger als bei 
Gesunden. Jedenfalls ist durch sie die Berechnung des nach EiweisS- 
superposition auftretenden Plus an N im Harn oft nicht so exakt, sondern 
nur schätzungsweise. Dies gilt noch mehr von der Zuckerausscheidung. 
Die Ausschläge sind jedoch meist sehr gross und die Betrachtung aller 
Versuche erlaubt sichere Schlüsse. Ferner sei darauf hingewiesen, dass 
aus Versuchen mit genuinem Ovalbumin bei Diabetikern nur Schlüsse 

1) I. Der Eiweiss-Stoffwechsel bei der Alkaptonurie. Deutsches Arch. f. klin. 
Med. Bd. 81 und 11. a. a. 0. 

2) Geelmuyden, Zeitsebr. f. klin. Medizin. Bd. öS. 190ö. 
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gezogen werden dürfen, wenn der N im Kot bestimmt ist oder sich 
wenigstens sehr deutliche Ausschläge der N-Ausscheidung im Harn finden, 
da die Ausnützung sonst nicht garantiert ist. Wie ich in einer späteren 
Mitteilung^) zeigen werde, ist für die Ausnützung des genuinen Ovalbu¬ 
mins erforderlich, dass die Saftproduktion und Motilität des Magens nicht 
gestört sei. Gerade bei Diabetikern findet sich aber häufig Verminderung 
der HCl-Produktion und gesteigerte Motilität.^) 

Das Verhältnis des nach Eiweisssuperposition auftretenden Plus an 
Zucker und Stickstoff wird als Dj : Nj bezeichnet. Quotient D ; N be¬ 
zieht sich auf die gesamte 24stündige Zucker- und Stickstoffausschei¬ 
dung. 


Fall I. 

Bohny, Bahnangestellter, 51 Jahre alt. Vater (starb an Tuberkulose) und 
zwei Schwestern sehr fettleibig; Patient selbst seit der Jugend fettleibig. Körper¬ 
gewicht seit Jahren um 8G kg. Seit o Jahren Polydipsie und Polyurie, Müdigkeit und 
Abnahme des Sehvermögens. Potus früher stark, jetzt gering. Im Jahre 1900 zwei 
Monate auf hiesiger Klinik. 

Diagnose: Diabetes mellitus, leichter tuberkulöser KataiTh der rechten Lungen¬ 
spitze, spärliche Tuberkelbazillen im Sputum. Bei frei gewählter Kost damals 100 bis 
120 g D, wird bei strenger Diät mit 2500—3000 Kal. und Einschaltung von Hunger¬ 
tagen erst nach mehreren Wochen und nur vorübergehend zuckerfrei; Toleranz für 
Kohlehydrate 0. Auch nachher wurde vom Arzt immer Zucker gefunden. Beim Ein¬ 
tritt 13. XII. 02 beide Spitzen erkrankt, der tuberkulöse Prozess schreitet nur langsam 
fort, nie Fieber, immer nur geringe Morgensputa. Ein Jahr später wurde Patient mit 
eitriger Prostatitis in schwer septischem Zustande ins Spital gebracht und starb noch 
in derselben Nacht. 

Der Stoffwechselversuch lässt sich in 3 Perioden gliedern, ln allen 
3 Perioden strenge Diät. In den beiden ersten Perioden täglich die 
gleiche Kost. Pat. war mit der einförmigen Nahrung völlig zufrieden. 
Die N-Einfuhr war in diesem Versuch zwar genau, aber nicht so gleich- 
mässig dosiert, wie später. Die Menge des täglich verzehrten Rinds¬ 
und Kalbsbratens schwankte zwischen 70—90 bzw. 140—160 g. Hier¬ 
durch und infolge des wechselnden Gewichts der Eier bewegt sich die 
N-Einfuhr zwischen 22 und 27 g. Auf eine genaue Wiedergabe der 
Nahrungstabellen muss ich aus Raummangel verzichten. 

Die Ammoniakausscheidung fiel in der 1. Periode von 3 g auf P/g K 
täglich und hielt sich von nun an auf dieser Höhe; nur an den Eiweiss¬ 
versuchstagen wurden regelmässig Steigerungen um durschnittlich 1 g 
beobachtet. Azeton- und Azetessigsäurereaktion waren in den ersten 
beiden Perioden schwach positiv, in der 3. kaum angedeutet. Scliwanoff 
dauernd negativ. 


1) Ueber den Einfluss der Magenverdauung auf die Eiweissausnütziing. Fest¬ 
schrift für H. Chiari. lfK)7. 

2) Vergl. Naunyn, Der Diabetes mellitus. S. 249. 1900. 
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Tabelle II. Bohny II. Periode. 


Datum 

Körpergew. 

D i ä t 

o 

bß 

S 

ä 

JC 

Spez. Gew. 

Zucker 

P^'t- g 

N im Harm 

o 

u: 

S 

1- 

-«5 

'S ^ 

Q 

fj 

29./30. 

86,1 

Strenge Diät wie in 
Periode i. 
N-Einfuhr 26.65 g. 

3000 

1012 

0,70 

21,0 

16,72 

1,08 

17,80 

1,26 

-h 

7,8.5 

30./31, 

_ 

do. 

N-Einfuhr 23,72 g. 

3100 

1012 

0,70 

21,7 

19,06 

1.08 

20,14 

1,14 

-f 

3..')S 

31./T. 

Jan. 

1903. 


do. 

N- Einfuhr 25,58 g. 

2900 

1014 

0,78 

22,6 

16,89 

1,08 

17.97 

1,30 

+ 

7,61 

1./2. 

_ 

do. 

N-Einfuhr 25.80 g. 

3000 

1014 

0,70 

i21.0 

20,79 

1,08 

21,87 

1,0 

+ 

3.93 

2./3. 

_ 

do. 

N-Einfuhr 24,61 g. 

2600 

1015 

0.70 

18.2 

20,49 

1,08 

21,57 

0,90 

-i- 

3.04 

3./4. 

85,9 

do. 

N-Einfuhr 25,46 g. 

2850 

1014 

0.61 

1 

i 17,38 

20,59 

1,94 

22,53 

0.84 

+ 

2.^3 

4.;o. 

— 

du. 

N-Einfuhr 29,31 g. 

2250 

1016 

0.68 

15.30 

20,73 

1,94 

22,67 

0,75 

-+- 

<*.,64 

o./G. 

_ 

do. 

N-Einfuhr 26.59 g. 

2540 

1014 

0,80 

20,20 

19,63 

1,94 

21,.57 

1,06 

d 

5.02 

6./7. 

_ 

do. 

N-Einfuhr 23,46 g. 

2800 

1013 

0,78 

21,8 

19,43 

1,94 

21,37 

l,l*i 

-e 

2,09 

7./8. 

85,7 

do. 

N-Einfuhr 2S.86> g. 

2310 

1015 

0,79 

18,24 

18,79 

1,75 

20,54 

0,99 

+ 

8.32 

8./9. 

_ 

do. 

N-Einfuhr 25,32 g. 

2715 

1014 

0,66 

17,9 

19,40 

1,75 

21,15 

0,90 

-h 

4,17 

9./10. 

— 

do. 

N-Einfuhr 27,49 g. 

2020 

1017 

0,72 

14,5 

17,87 

1,75 

19,62 

0,76 

+ 

7,87 


86,0 

do. 

N-Einfuhr 21,87 g. 

2380 

1013 

0,46 

10,94 

16,39 

1,75 

18,14 

0,66 

-t- 

3.7.5 

11./12. 

— 

do. 

N-Einfuhr 26.80 g. 

2620 

1013 

0,49 

12,83 

18,34 

1,75 

20,09 

0,70 

+ 

6,71 

12./13. 


do. “{“ 

II. 150^ Plasmon 

N-Einfuhr 42,92 g. 

2660 

1014 

0,14 

30,3 

26,63 

2,22 

28,85 

1,14 

4- 

14.07 

13./14. 

— 

Wie am 11. -12. 
N-Einfuhr 23,73 g. 

2540 

1016 

0,43 

10,90 

20,02 

2,22 

22,24 

0,54 

-r 

1.49 

14./15. 

87,0 

do. 

N-Einfuhr 23,98 g. 

1690 

1018 

0,64 

10,66 

15,88 

1,75 

17,63 

0,67 

-f 

6.35 

15./16. 

— 

% 

N-Einfuhr 26,45 g. 

2610 

1019 

? 

y 

19,00 

1,75 

20,75 

y 

+ 

5.70 

ie./17. 

— 

do- 

N-Einfuhr 25,79 g. 

2240 

1017 

0,86 

19,4 

16,62 

1,78 

18,40 

1,17 

+ 

7.39 

17./18. 

— 

do. 

N-Einfubr 24,05 g. 

2210 

1016 

0,79 

17,6 

17,36 

1,78 

19,14 

1,0 

-t- 

4,91 

18./19. 

— 

do. 

N-Einfuhr 24,97 g. 

2315 

1017 

0,79 

18,4 

17,08 

1,78 

18,86 

1,08 

■+- 

6,11 
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O) 

D i ii t 

menge 

o 

Zucker 

Harn 

-4^ 

O 

t» 

x: 

S 2 

12; 

o 


SJ 

a 

c3 

5 

rt 

a 

e* 

:0 


rt 

Ä 

o 

04 

m 

pCt. 

g 

E 

B 

e3 ^ 

V3 

0) 1 
o ^2; 

£ 

19.;20. 


do. -f" 

1. 80 g Blatglobnlin. 

N-Einfuhr 32,56 g. 

2790 

1015 

0,64 

17,7 

23,12 

2,09 

25,21 

0,77 

+ 

7,35 

20./21. 

_ 

Wie am 18./19. 
N-Einfuhr 25,63 g. 

2560 

1014 

0,82 

20,9 

•20,28 

2,09 

22,37 

1,03 

+ 

3,26 

21. 22. 

36,7 

do. 

N-Einfuhr 25,24 g. 

2180 

1016 

V 

V 

19.29 

1,78 

20,07 

p 

+ 

4,17 

22./23. 

_ 

do. 

N-Rinfuhr 23,24 g. 

1990 

1018 

1,05 

20,9 

16,87 

1,78 

18,65 

1,24 


4,59 

23./24. 

_ 

do. 

N-Einfuhr 24.41 g. 

2650 

1016 

0,83 

21,9 

17,20 

1,78 

18,98 

1,27 

+ 

5,43 

24./25. 

85,0 

Hungertag. 
(Diätfehler Brot.) 
Kaffee 250ccrn, Bouillon 
200 ccra, Tee 1 Liter, 
Wein 0,6 Liter, Wasser. 

2790 

1010 

1.83 

1 

1 

i 51,1 

11,21 

1,78 

12,99 

V 


12,99 

25. '26. 

_ 

Wie am 23./24. 
N-Einfuhr 23,23 g. 

1760 

1014 

0,85 

14,96 

15,38 

1,81 

17,19 

0,91 

+ 

6,04 

26./27. 

_ 

do. 

N-Einfuhr 21,84 g. 

2420 

1013 

0,69 

16,7 

17,08 

1,81 

18,89 

0,98 

+ 

2,95 

27./28. 

_ 

do. 

N-Einfuhr 23,41 g. 

2590 

1014 

0,56 

1 

14,6 

17,10 

1,81 

18,91 

0,86 

4- 

4,50 

28./29. 

— 

do. -f- 

111. 150 g Plasmon. 

N-Einfuhr 40,57 g. 

P 

? 

p 

p 

V 

(25,5) 

2,21 

p 

(27,71) 

p 

p 

({- 12,S«) 

29./30. 

_ 

Wie am 27./28. 
N-Kinfuhr 23,89 g. 

3090 

1013 

0,52 

1 

15,9 

21,46 

2,21 

23,67 

0,74 

+ 

0,22 

30./31. 

— 

do. 

N-Einfuhr 22,02 g. 

2880 

1015 

1 

0,64 j 

18,3 

18,14 

1,81 

19,95 

1,01 

+ 

2,07 

31./1. 

Febr. 

1903 

84,6 

do. 

N-Einfuhr 23,76 g. 

1970 

1017 

1,07 

• 

21,1 

18,09 

1,81 

19,90 

1,16 

+ 

3,86 

1. 2. 

_ 

do. 

N-Einfuhr 23,48 g. 

1760 

1019 

V 1 

V 

17,79 

1,78 

19,57 

p 

+ 

3,89 

2./3. 


do, 

lY. 150 g Plasmon. 

N-Einfuhr 40,58 g. 

2360 

1021 

1,25 

29,6 

25,84 

1,77 

27,61 

1,15 

+ 12,97 

3./4. 

_ 

Wie am 1./2. 
N-Einfuhr 23,02 g. 

2580 

1017 

0,68 

17,5 

21,89 

1,77 

23,66 

0,80 

— 

0,64 

4./5. 

85,5 

do. 

N-Einfuhr 26,17 g. 

2120 

1017 

0,82 

17,4 

18,16 

1,78 

19,94 

0,96 

+ 

6,23 

5./6. 

— 

do. 

N-Einfuhr 22,26 g. 

2460 

1018 

0,83 

20,4 

18,84 

1,78 

20,62 

1,06 

+ 

1,64 
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Gesamt-N-Bilanz und Verlauf. 

ln der 1. Periode sinkt unter dem Einfluss der strengen Diät der 
Zucker zuerst rasch, dann etwas langsamer ab und beträgt nach 14 Tagen 
täglich ca. 20 g; während der II. 39 tägigen Periode hält sich der 
Zucker annähernd auf gleicher Höhe; in der III., noch weitere 18 Tage 
dauernden Periode fällt die Zuckerausscheidung mit einer später zu be¬ 
schreibenden Diätänderung ab und beträgt gegen Ende dieser Periode 
nur noch 2—3 g. Es handelt sich also nach der von v. Noorden im 
Leydenschen Handbuch der Ernährungstherapie gegebenen Einteilung 
um einen Fall der mittelschweren Form, welcher bei strenger, aber 130 g 
Eiweiss etwas übersteigender Diät noch Zucker ausscheidet, später aber, 
wie wir sehen werden, dauernd zuckerfrei gehalten werden kann, ja 
sogar später 40—60 g Kohlehydrate verträgt. Die Aufstellung der 
Gesamt-N-Bilänz beginnt erst mit dem 21. 12., da vorher Bestimmungen 
des N im Kote nicht vorliegen. Bis dorthin scheint dauernd N retiniert 
worden zu sein. Von jetzt ab werden bis zum Schlüsse der II. Periode 
dauernd beträchtliche Mengen von N im Körper zurückbehalten. Hier 
sei gleich erwähnt, dass am 28. 1. etwas Harn verloren gegangen ist 
und am 15. 1. ein Teil des gereichten Bratens nicht verzehrt worden ist; 
die in Klammern angeführten Zahlen sind daher ungenau; für die Auf¬ 
stellung der Gesamt-N-Bilanz bedingt dies aber nur einen minimalen 
Fehler. Die Zahl der Tage mit positiver N-Bilanz ist 44, der mit nega¬ 
tiver Bilanz 3. Von diesen ist einer der Hungertag mit — 12,99 g N; 
die beiden anderen Tage kommen je hinter einen Plasmontag zu liegen. 
Hier ist die negative Bil^z infolge verspäteter Ausfuhr eines Teiles des 
superponierten N nur vorgetäuscht. 

Summe der positiven Bilanzen = 233,46 
,, „ negativen „ — 13,74 

Gesamt-N-Bilanz 219,67 g 

Die Retention betrifft sowohl den in der Standardkost enthaltenen 
N als den des superponierten Kaseins. An den von der Superposition 
unbeeinflussten Tagen ist die positive N-Bilanz ziemlich gleichmässig; 
sie schwankt zwischen 3 und 8 g, bewegt sich aber meist in. engen 
Grenzen um 5 g. Der Quotient D : N beträgt am Beginn der 1. Periode 
3,8 (noch Wirkung der Kohlehydrate), sinkt dann allmählich ab, und 
schwankt in der 11. Periode um 1. In der Hl. Periode ist die 
Summe der positiven Bilanzen = 26,99 

„ „ negativen „ = 15,89 

Gesamt-N-Bilanz = -f- 11,10 g 

Es besteht hier also annähernd N-Gleichgewicht. Das auffallend 
rasche Absinken des Zuckers am Beginn der III. Periode fällt mit einer 


1) Vergl. die Studien über den Eiweiss-StolTwechsel II. S. 542. 
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Acnderung der Diät zusammen. Einmal wurde die Eiweisseinfuhr etwas 
reduziert (täglich 20—21 g N), ausserdem wurden die Eier durch eine 
an N äquivalente Menge Kasein oder später Muskelfleisch ersetzt. Am 
12. II. steigt der Zucker allerdings plötzlich vorübergehend wieder an. 
Dies dürfte aber in einer heftigen Erregung, in die der Pat. durch die 
Nachricht seiner Pensionierung versetzt wurde, seinen Grund haben. 
Bald nachher war Pat. — das Aspirin war später wieder weggelassen 
worden — zuckerfrei. Als am 10. III. wieder 5 Eier (N-Gehalt der Kost 
jetzt 21g) gereicht wurden, erschien wieder Zucker im Harn, der all¬ 
mählich anstieg. D-Ausscheidung: 2,82—9,64—4,86—?—1,32—8,66 — 
10,71 —11,86—9,02— am 20. 111. werden die Dotter weggelassen und 
dafür eine an N äquivalente Menge Eierklar substituiert; der Zucker 
sinkt im Verlauf von 8 Tagen wieder auf ca. 1 g ab. Nach Einschal¬ 
tung der Eidotter am 27. 111. D-Ausscheidung: 5,8—9,6—10,56—17,8 
—11,02. Nach Ausschaltung der Eidotter verschwindet der Zucker 
ganz.D Nachdem der Pat. durch 2 Wochen zuckerfrei ist, hat sich die 
Toleranz soweit gebessert, dass täglich 8 Eidotter vertragen werden. 
Nach weiteren 8 Tagen werden 40 g Brot, nach weiteren 5 Tagen 60 g 
Brot ohne Zuckerausscheidung vertragen. Bei 100 g Brot (29. IV.) tritt 
allerdings wieder Zucker auf, Patient wird am 2. V. 1903 mit genauen 
Vorschriften entlassen. 

Die Ei we iss versuche. Die Berechnung von Dj : Nj (Plus an N und Zucker 
im Karn unter dem Einlluss der Superposition) ist in dem Fall Bohny durch zwei 
Umstände erschwert: durch die schon erwähnte Ungleichmässigkeit der N-Einfuhr 
und besonders durch die andauernden N-Ketentionen. Die Berechnung wurde in fol¬ 
gender Weise durchgefiihrt: ^ 

K a s e i n V e rs u c h No. 1 vom 22. 12. 02. 

N - Aussch ei d ung. Die Kot-N-Zahlen lassen eine völlige Ausnützung des 
Plasmons erkennen. Es wurde nun zuerst berechnet, wieviel aus der Standardkost 
allein täglich durchschnittlich an N in Periode 1 retiniert wurde. Nach den Erfah¬ 
rungen an normalen Individuen ist eine Beeinflussung der N-Ausscheidung nach 
Kaseinsuperposition durch mindestens 8 Tage hindurch zu erwarten. Diese (der 22., 
23. und 24. 12.) müssen daher aus der Berechnung au.sgeschaltet w^erden. Es bleiben 
der 21. und 25. bis inkl. 28. 12. An diesen 5 Tagen wurden rund 130 g N eingeführi 
und 112 g im Karn und Kot ausgeschieden. Die Retention betrug daher 18 g N 
= 15 pCt. der Einfuhr. Unter der Voraussetzung, dass vom 22. bis inkl. 24. 12. von 
dem Slandardkost-N gleicdi viel retiniert wurde, ist für den 22. 12. eine N-Ausschei¬ 
dung von ca. 21 Yo) hir den 23. 12. von 20, für den 24. 12. von 23 g zu erwarten. 
Das auf die Superposition des Kaseins zu beziehende Plus an N im Harn beträgt 
dann 9 bzw. 3,6 bzw. 1 g, in toto = 13,6 g. Mit dem Plasmon 3) wurden cingeführt 
16,845 g; es wurden daher ungefähr 3 g retiniert = ITY-j pCU ist in dieser 

1) Vergl. das Korrespondenzbl. f. Schweizer Aerzte 1903. No. 22. 

2) Vergl. die Studien über den Eiweiss-StolTwechsel. II. Mitteil. S. 540. 

3) Das Plasmon enthielt 11,23 pCt. N. Der geringe Gehalt des Plasmons an 
Zucker, nach K. Poda und W. Prausnitz (Zeitschr. f. Biolog. ßd. 39. 1900) 
2,25—2,48 pCt., kann wohl vernachlässigt werden. 
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Periode von dem Kasein-N daher annähernd die gleiche Menge N retiniert worden 
wie von dem N der Standardkost. 

D-Ausscheidung. Der Superpositionstag fällt in die Periode fallender D-Aus- 
scheidung. Eine Beeinflussung der D-Kurve tritt nur am 22. 12. zutage. Hier wäre 
eine D-Ausscheidung von ca. 38 g zu erw'arten. Das Plus an D beträgt daher ca. 

1HV2 g- 

D, : Nj = 1,4. 

Kasein versuch No. II vom 12. 1. 03. 

Die Ausnützung des Plasmons ist befriedigend (Vermehrung des Kot-N in der 
Superpositionsperiode um ca. 1 g). Die Berechnung von D^ : erfolgt analog der 

iin vorhergehenden Versuch: 12. bis inkl. 15. 1. werden ausgeschaltet, ln der 
4 tägigen Vorperiode vom 8. bis inkl. 11. und in der 3 tägigen Nachperiode vom 16. 
bis inkl. 18. 1. wurden 176 g N eingeführt und 135 g N im Harn und Kot ausge¬ 
schieden. Es wurden retiniert 41 g N = 22 pCt. Bei Annahme einer gleich hohen 
Retention vom Standard-N für den 12. bis inkl. 14. 1. (der 15. 1. wurde wegen unge¬ 
nauer Dosierung der N-Einfuhr in der Berechnung überhaupt nicht berücksichtigt) 
ist für den 12. 1. eine N-Ausfuhr im Harn von ca. 20 g, für den 13. 1. ca. 18,5 g, 
für den 14. 1. ca. 18 g zu erwarten. Das Plus an N beträgt daher 8,5, bzw. 3,7, 
bzw. 0,9, in toto 13,2 pCt. Im Plasmon wurden eingeführt 16,845 g, im Harn und 
Kot ausgeschieden 12,2 -|- 1 g N. Es wurden daher retiniert 3,6 g = 21,7 pCt., 
also annähernd gleich viel als aus der Standardkost. 

D-Ausscheidung. Der Versuch fällt in eine Periode konstanter Zuckeraus¬ 
scheidung. Eine Beeinflussung der Zuckerausscheidung ist auch hier nur am Super¬ 
positionstag wahrnehmbar. Das Plus beträgt ca. 17 g. 

Dl : Ni = 1,4. 

Blutglobu li n versuch No. l vom 19. 1. 03. 

N-Ausscheidung. Die N-Vermehrung im Kot beträgt ca. 0,6 g. ln der Vor- 
periode vom 16. bis inkl. 18. 1. und in der Nachperiode vom 22. bis inkl. 23. 1. 
wurden 122,5 g N eingeführt, im Harn und Kot 94 g N ausgeschieden; es wurden 
retiniert 28,4 g N = 23 pCt. Für den 19. 1. wären daher im Harn zu erwarten un¬ 
gefähr 16,8 g, für den 20. 1. ca. 19,7 g, für den 21. 1. ca. 19,6 g N. Das Plus an 
N beträgt daher 8,4, bzw’. 2,7, bzw. 2 g, in toto 13,1 pCt. Im Blutglobulin wur¬ 
den eingeführt 10,87 g N. Im Harn und Kot wurden ausgeschieden 13,1 0,6 
= 13,7 g. Nach Superposition von Blutglobulin wird die N-Ausfuhr regelmässig um 
eine Grösse gesteigert, die die Einfuhr übertrifTt-). Dies ist hier um so auffälliger, 
da wir uns in einer Periode starker N-Ketention befinden. 

D-Ausscheidung. Eine Beeinflussung der Glykosurie findet in diesem Falle 
nicht statt. 

Kasein versuch No. HI. vom 28. 1. 03. 

Am Superpositionstage sind — wie schon erwähnt — einige UK) cm Harn ver¬ 
loren gegangen. An den folgenden Tagen finden sich ähnliche Verhältnisse wie in 
Versuch I. 

Kasein versuch No. IV vom 2. 2. 03. 

N-Ausscheidung. Im Kot tritt keine Vermehrung der N-Aussoheidung auf. 
ln der Vorperiode vom 31. 1. bis inkl. 1. 2. und der eintägigen Nachperiode vom 
5. 2. wurden 69,5 g N eingeführt und (>0,1 g N in Harn und Kot ausgeschieden. Es 
wurden 9,4 g N = 13,5 pCt. retiniert. Es wären daher für den 2. 2. ca. 20,4 g, für 


1) Das ßlutglobulin (Höchst) enthielt 13,494 pCt. N. 

2) Vergl. die Studien über den Eiweiss-StolTwechsel S. 537. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



312 


W. FALTA und A. GIGON, 


Digitized by 


den 3. 2. ca. 20 g N im Harn zu erwarten. Das Plus an N beträgt 7,2 bzw. 3,6 g N, 
in toto 10,8 g N (am 4. 3. wird N retiniert). Mit dem Plasmon wurden 16,84 g N 
eingeführt; es werden daher ca. öVg S retiniert = 32,7 pCt. 

D-Ausscheidung. Beeinflussung der Glykosurie wieder nur am Versuchstag. 
Das Plus beträgt ca. 10 g. : Nj = 0,92. 

Versuch mit genuinem Ovalbumin No. 1 vom 14. 2. 03.' 

N-Au Scheidung. Vermehrung des Kot-N ca. 0,5 g. Hier ist die Berechnung 
einfacher, da die N-Einfuhr gleichmässig ist und in der Vor- nnd Nachperiode N- 
Gleichgewiclit besteht. N im Harn vom 10. bis inkl. 13. und vom 18. bis inkl. 19. 1. 
108,9 g, im Mittel daher 18,15 g. Das Plus an N beträgt daher 1,23 g, bew. 5,93 g, 
bzw. 3,18 g, bzw. 0,86 g, in toto 11,21 g; die N-Kurve verläuft in der für das ge¬ 
nuine Ovalbumin typischen Weise^). Mit dem Ovalbumin wurden 12,04 g N ein¬ 
geführt. Im Kot ist eine Vermehrung von ca. 0,5 g N; es wurde daher höchstens 
0,5 g N retiniert. 

D-Ausscheidung. Periode sinkender Zuckeraiisscheidung; am 12. 2. plötz¬ 
licher Anstieg (Aufregung s. früher). Eine deutliche Beeinflussung der Glykosurie 
durch die Ovalbuminsuperposition ist nicht wahrnehmbar. Man könnte höchstens an¬ 
nehmen, dass die Zuckerkurve ohne sie rascher abgefallen wäre. Das Plus an D 
würde aber auch dann nur wenige Gramm betragen. 

Ergebnisse. 

1. Diabotc gras. Der Patient scheidet bei strenger, 130 g Eiweiss 
etwas übersteigender Diät noch längere Zeit hindurch Zucker aus, kann 
dann aber bei einer noch 22 g N enthaltenden Diät zuckerfrei erhalten 
werden; später werden sogar 40 und 60 g Brot vertragen. Der Fall 
ist also nach v. Noordon (a. a. 0.) der raittelschweren Form zuzuzählen. 

2. Der Pat. retiniert in 47 Tagen 219 g N. Die Diät ist während 
dieser Zeit eine strenge, sie enthält ca. 23—24 g N; ihr Kaloriengehalt 
übersteigt 3000 nicht. Das Körpergewicht bleibt dabei konstant. 

3. Die N-Rctention findet nur in den beiden ersten Perioden statt, 
während sich in der 111. Periode, in welcher die Zuckerausscheidung rasch 
abklingt, N-Glcichgewicht einstellt, ln dieser Periode vermag auch die 
Mohrzufuhr von 100 g genuinen Eiereiweisses, welches die Glykosurie 
kaum beeinflusst, nicht wieder zu N-Retention zu führen; andererseits 
steigt in den Kaseinversuchen, die in die Periode starker N-Retention 
fallen und die Glykosurie stark in die Höhe treiben, die N-Retention 
gleichsinnig an, während wiederum in dem die Glykosurie nicht beein¬ 
flussenden Blutglobulinversuche die Superpositionskurve wie bei normalen 
im N-Gleichgewicht befindlichen Menschen abläuft, obwohl der Versuch 
mitten in die Periode starker N-Retention fällt. Die genaue Betrachtung 
zeigt also ein Parallelgehcn zwischen N-Retention und D-Ausscheidung. 
Ks sei hiermit nur auf diese eigentümliche Erscheinung hingewiesen. 

4. Alle Versuche mit Kasein führen zu einer deutlichen Steigerung 
der Zuckerausscheidung. Der Quotient Dj : Nj beträgt im Kaseinversiich 

1) Vergl. die Studien über den Eiweiss-StotTwechsel II. S. 540. 

2) Das Ovalbumin (Technic. Merck) enthielt 12,04 pCt. N. 
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Nr. 1 = 1,4, Versuch Nr. II = 1,4 und Versuch Nr. IV = 0,92. Hin¬ 
gegen tritt durch Superposition von Blutglobulin sicher keine Beein¬ 
flussung der Glykosurie auf, und in dem Versuch mit genuinem Ovalbu¬ 
min ist eine solche sehr unwahrscheinlich. Dabei ist noch zu bedenken, 
dass der Versuch mit Blutglobulin zwischen zwei die Glykosurie deut¬ 
lich steigernde Kasein versuche fällt. Nach dem Ablauf der N-Kurve 
gehört das Kasein unter die leicht zersetzlichen, das Blutglobulin und 
genuine Ovalbumin unter die schwerer zersetzlichen Eiweisskörper. Das 
weist darauf hin, dass unter Umständen leicht zersetzliche Eiweisskörper 
die Glykosurie noch beeinflussen können, während schwerer zersetzliche 
dies nicht mehr tun. 

5. Die in den Kaseinversuchen zutage tretende Vermehrung der 
Zuckerausscheidung klingt in allen Versuchen rascher ab als die der 
N-Ausscheidung. Dadurch wird eine Verschiebung in den Quotienten 
D : N hervorgerufen, indem dieser Quotient am Versuchstag zu hoch, am 
folgenden Tage zu niedrig ausfällt. 

6. Dort, wo eine Beeinflussung der Glykosurie durch vermehrte 
Eiweisszufuhr auftritt, ist D^ : Nj ungefähr gleich D : N. 

Fall II. 

A. d. C. Maurer, 51 Jahre alt. Eintritt am 23. 11. 03. Seit 14 Tagen 
vermehrter Durst, Polyphagie, grosse Müdigkeit. Letztere nahm so zu, dass Patient 
die Arbeit aufgeben und zu Hause bleiben musste; schon seit längerer Zeit Ver¬ 
stopfung. Patient ist stark abgemagert. Haut ist schlaff, welk, in hohen Falten ab¬ 
hebbar. Gesicht rot. rechts Cataracta incipiens. Starker Azetongeruch aus dem 
Mund, Patellarreflex nur schwach auslösbar. Körpergewicht 51.6 kg. 

1. Periode vom 23. 11. bis inkl. 15. 12. 1903. 

Bis inkl. 26. 11. enthielt die selbstgewählte Kost täglich ca. 32 g N. 
Pat. scheidet dabei 537 bzw. 291,7 bzw. 249,4 g Zucker aus. Offenbar 
hatte Patient vor dem Spitaleintritt noch mehr Kohlehydrate genossen. 
Es besteht annähernd N-Gleichgewicht. Azeton- und Azetessigsäureproben 
deutlich positiv, Seliwanoff negativ. Vom 27. 11. an 100 g Grahambrot, 
sonst strenge Diät. Die Harnmenge sinkt rasch auf ca. 3200 ccm, der 
Zucker auf ca. 115 g ab. Azeton und Azetonessigsäureproben werden 
sehr stark positiv; am 29. 11. stellt sich leichter Kopfschmerz und 
Schwindel ein, der Appetit ist stark vermindert. An diesem Tage wird 
nur wenig Eiweiss und Fett genossen. Es werden 70 g Weissbrot zu¬ 
gelegt. 3 mal 5 g Natr. bicarb., wegen Verstopfung Sal. Carol., darauf 
reichlicher Stuhlgang; subjektives Befinden Jetzt besser. Am 30. 11. 
100 g Weissbrot (2 mal 50 g), N-Einfuhr 28,1 g, Azeton- und Azetessig- 
säurereaktionen nehmen noch zu. 2 mal 5 g Natr. bicarb.; 3,405 g 
Ammoniak im Harn. Am 1. 12. wieder Kopfschmerz und Appetitlosig¬ 
keit. 2 mal 50 g Weissbrot, N-Einfnhr nur 11,86 g, Azeton- und Azet- 
essigsäurereaktionen sehr stark positiv. Am 2. 12. Appetit besser. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 61. Bd. H. 3 u. 4. 9| 
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£ 

Gesamt 

N-Ausfuhr 

N-Bilanz 

Q 


Cd 

K 

04 

C/2 

pCt. 

g 


;2; 


2,/3. 

XII. 


Käse 115 g, Rinds- 
braten 150 g, Butter 50g, 
Eier 175 g, Weisskraut 
100g, Weissbrot 
150g(2X75), Getränke 
wie oben; Na. bic. 2 X 5 g 
Sal. Carol. 

N-Einfuhr 19,16 g 

3500 

1031 

4,40 

159,4 


81,56 

2,1 

23,66 

— 4,50 

3,4. 


Käse 125 g, Eier 170 g, 
Weissbrot 150 g 
sonst wie am 2. XII. 
N-Einfuhr 20,88 g 

2780 

1031 

4,90 

136,2 

2,410 

20,47 

2,1 

22,57 

— 1,69 

4,/5. 

— 

Weissbrot 150 g 
N-Einfuhr 22,14 

3150 

1030 

4,37 

137,6 

_ 

20,8 

2,1 

22,9 

— 0,76 

5./6. 

55 

Weissbrot 150 g 
y. Plasmon 120 g 
N-Einfuhr 35,72 g 

4010 

1030 

4,26 

170,8 

3,32 

27,44 

2,96 

30,40 

+ 5,32 

7. 

— 

Weissbrot 150g 
N-Einfuhr 21,92 g 

3200 

1031 

4,26 

136,9 

_ 

22,49 

2,82 

25,31 

— 3,39 

7./8. 

— 

Weissbrot 150g 
N-Einfuhr 21,77 g 

3050 

1032 

4,10 

125,0 

2,56 

20,92 

2,82 

23,74 

— 1,97 

S,'9. 

— 

Weissbrot 150g 
N-Einfuhr 21,95 g 

2800 

1031 

3,96 

110,9 

_ 

21,56 

2,82 

24,38 

— 2,43 

■9; 10. 

57,5 

Weissbrot 150g 

ll.gen.Ovalbnmin 100 g 

(Präp. l) 

N-Einfuhr 33,66 g 

3400 

1027 

3,60 

122,4 

3,39 

22,56 

2,82 

25,38 

+ 8,28 

io.,ai. 

— 

Weissbrot 150g 
N-Einfuhr 22,43 g 

3750 

1024 

3,11 

116,6 

_ 

23,10 

2,82 

25,92 

— 3,49 

11., 12. 

— 

Weissbrot 150 g 
N-Einfuhr 22,17 g 

3500 

1023 

2,58 

90,3 

_ 

21,56 

2,82 

24,38 

— 2,21 

12./13. 

— 

Weissbrot 150 g 
N-Einfuhr 22,17 g 

3500 

1024 

2,77 

69,9 

_ 

20,48 

2,82 

23,30 

— 0,87 

13. 14. 


Weissbrot 150g 
N-Einfuhr 22,28 g 
(etwas Harn verloren 
gegangen). 

21*50 

? 

1026 

V 

2,90 

? 

62,35 


p 

11,98 

2,82 

V 

p 

14./15. 


Weissbrot 150g 

Vl. Casein, teehn. 100g 

N-Einfuhr 35,04 g 

3600 

1023 

4,11 

147,9 


27,14 

2,82 

29,96 

-f 5,08 

15. 16. 

— 

Weissbrot 150 g 
N-Einfuhr 22,06 g 

2800 

1028 

3,27 

91,56 

1,13 

21,87 

2,82 

24,69 

— 2,63 

16./17. 

55,7 

Käse 200 g, Butter 70 g, 
Eier 7 St., Weissbrot 
100 g, sonst wie früher 
N-Einfuhr 24,82 g 

3200 

1024 

2,92 

93,44 


22,13 

2,82 

24,95 

— 0,13 

17. 18. 


Weissbrot 100g 
N-Einfuhr 24,71 g 

2900 

1026 

2,70 

78,3 

— 

20,54 

2,82 

23,36 

-h 1,3.5 
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Verhalten des Kiu-pergewichtes. der Harnnien^ie und N-Bilanz. 

Die Körpergewichtskurve zeigt innerhalb der ersten 15 Tage ein 
rapides Ansteigen von 51,6—57,5 kg. Dabei ändert sich das Aussehen 
des Pat. Der früher stark abgeraagerte Patient wird voller, die Glieder 
werden runder, der Turgor der Haut nimmt zu. Die Gesamt-N-Bilanz 
ergibt nun, dass Pat. sich dabei völlig im N-Gleichgewdcht befindet. 
Vom 24. bis inkl. 26. 11. ist dies allerdings nur mit Wahrscheinlichkeit 
zu schliessen, da die N-Einfuhr nicht genau dosiert ist, und Bestimmungen 
des N im Kot fehlen. Vom 27. 11. bis inkl. 8. 12. beträgt die 
N-Einfuhr . . . 297,55 g 
N-Ausfuhr . . . 300,78 g 

Gesarat-N-Bilanz — 3,23 g. 

Das ist genau N-Gleichgewicht. Die Harnmenge sinkt dabei rasch 
ab, schon in der Vorperiode von 9200 auf 4600. Vom 27. 11. an be¬ 
trägt sie nur wenig über 3000, gegen Ende der I. Periode etwas unter 
3000. Die Zuckerprozente sinken ebenfalls, die Diurese sinkt also lang¬ 
samer ab als die D-Ausscheidung; später stellt sich aber ein Gleich¬ 
gewichtszustand her, da an den Eiweissversuchstagen die Harnmenge 
mit der vermehrten Zuckerausfuhr steigt, die Zuckerprozente aber fast 
in allen Fällen konstant bleiben. Das Ansteigen des Körpergewichtes 
kommt wahrscheinlich zum grössten Teil auf Retention von Wasser in 
dem vorher stark entwässerten Körper. Das soll in der IV. Mitteilung 
im Zusammenhang mit anderen Beobachtungen besprochen werden. 


Die Eiweissversuche. 

Kasein versuch No. V vom 5. 12. 03. 

N-Ausscheidung. An den beiden vorhergehenden Tagen besteht annähernd 
N-Gleichgewicht. Mittlere N-Ausscheidung im Harn 20g- Das Phis am Versuchs¬ 
tage beträgt ca. 7 g, am folgenden Tage 2 g, am 8. 12. noch je 1 g, in tolo 10,5g. 
Mit dem Plasmon wurden 13,8gN superponiert. Im Kot, der für den Versuchstag ab¬ 
gegrenzt wird, erschien ein Plus an N von höchstens 0,5 g. Es sind also ca. 2 Y 2 g 
N retiniert worden. 

D-Ausscheidung. In der Vor- und Nachperiode allmählicher Abstieg der 
D-Ausscheidung. Das Mittel aus 137,6 vom 4. 12. und 125 vom 7. 12. beträgt 131,3 g. 
Das Plus am Versuchstage daher 39,5, am 6. 12. 5,6 g, in toto 45,1 g. 

D : N am 4. 12. D-Ausscheidung 137,6 N = 20,8. 150 g Semmel enthalten ca. 
90 g Kohlehydrate. Wenn wir annehmen wollen — was natürlich nicht ziitrilft —, 
dass diese ganz ungenützt den Körper verlassen hätten, so kämen immerhin noch 
47 g D auf das in der Kost enthaltene Eiweiss: D : N dann = 2,3. 

Dj : Ni = 4,3. 

Versuch mit genuinem Ovalbumin No. 11 vom 9. 12. 03. 

N-Äusscheidung. Bei Annahme einer durchschnittlichen N-Ausscheidung im 
Harn von 20,5 g beträgt das Plus am Versuchstage 2 g, am folgenden 2,5 g, am 
11. 12. 2 g, in toto = 5,5 g. Leider ist für diesen Versuchstag der Kot nicht ge¬ 
sondert bestimmt worden. Die Kot-N-Zahlen der Periode vom 6. bis 22. 12. sind aber 
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etwas hoch. Da für den in diese Zeit fallenden Kasein- und Blutglobulinversuch eine 
fast vollständige Ausnützung nach allen Erfahrungen zu erwarten ist, so wäre immer¬ 
hin mit der Möglichkeit zu rechnen, dass ein Teil des genuinen Ovalbumins unaus- 
genützt den Körper wieder verlassen hat. Allerdings ist zu bedenken, dass Kot-N- 
Zahlen von 2,5 g bei ähnlich zusammengesetzter Kost auch bei normalen Individuen 
nicht ungewöhnlich sind (vergl. den Fall Schw. in den Studien über den Eiweiss- 
StofTwechsel II). Auch wurden von demselben Patienten (A. d. C.) in einer späteren 
Periode 80 g des Eiweisskörpers gut ausgenützt. Das Präparat (Ovalb. technic.) ent¬ 
hielt 12,04 pCt. N. Bei völliger Ausnützung wären daher ca. 6 Y 2 S N retiniert wor¬ 
den. Eine ungenügende Ausnützung würde überdies den Quotienten D^ : nicht 

wesentlich beeinflussen. 

D-Ausscheidung. Das Plus an D ist bei den Ovalbuminversuchen schwerer 
zu beurteilen als bei den Kaseinversuchen, da, wie wir auch bei den späteren Ver¬ 
suchen sehen werden, die Hauptwirkung erst auf den zweiten Tag fällt. Ausserdem 
befinden wir uns hier in einer Periode sinkender D-Ausscheidung. Wir müssen daher, 
wenn wir uns ungefähr ein Bild von der Ovalbuminwirkung verschaffen wollen, uns 
die D-Kurve konstruieren, wie sie voraussichtlich ohne Superposition an diesen Tagen 
verlaufen wäre. Diese Kurve würde ungefähr folgende Werte aufweisen: 125—110,9 
--(105)—(95)—90j3. Das Plus an D betrüge dann ca. 12 g am 9. 12. und 21 g am 
10 . 12 ., in toto = »33 g. 

Dj ; Nj = 6 . Ich habe (Kese Berechnung, so ungenau sie sein mag, doch 
wieder gegeben, weil die durch die Superposition erfolgte Steigerung der Glykosurie 
später eine Deutung finden wird, die solche Werte für Dj : durchaus nicht als un¬ 

möglich erscheinen lässt. 

D : N = ca. 2. 


Kaseinversuch No. VI vom 14. 12. 03. 

N-Ausscheidung. Durchschnittliche N-Ausscheidung im Harn 20,5 g (Mittel 
vom 17. bis inkl. 21. 12.). Plus an N = 6,5 1,4 -j- in toto = 9,6 g, super- 

poniert wurden 13,134 g N, daher retiniert 3,6 g. 

D-Ausscheidung. Durchschnittliche D-Ausscheidung ca. 92 g. Plus an 

D = 56 g. 

Dl : Nj = 6,8. D : N = ca. 1,5. 

Blutglobulinversuch No. 11 vom 22. 12. 03. 

D-Ausscheidung. Durchschnittliche N-Ausscheidung im Harn = 20,5 g. 
Plus an N = 5,7 + 3,45 -f 2,16 = 11,4 g gegenüber 10,87 g der Einfuhr; auch hier 
negative Bilanz, wenn auch viel geringer als beim Versuch I. 

D-Ausscheidung im Durchschnitt 78 g (Mittel aus D-Ausscheidung vom 17. 
bis inkl. 21. 12.). Plus an D = 15,6 + 10,3, in toto 25 , 9 . 

Dl :Ni = 2 , 27 . D:N = ca. 1. 

Nach Beendigung des Stoflfwechselversuchs wurde eine abwechslungs¬ 
reichere Kost von ungefähr demselben N- und Kaloriengehalt gereicht 
Vom 14. 1. 04 an nur 50 g Brot. Der Zucker fiel etwas ab, stieg 
aber eine Woche vor Beginn der II. Periode wieder auf ca. 95 g an. 

11. Periode vom 28. 1. bis inkl. 15. 2. 04. 

Vom 30. 1. ab strenge Diät. Der Zucker fiel rasch bis auf c. 4 g ab (4. 2.), die 
Harnmenge wurde normal, das Körpergewicht stieg allmählich auf 57,7 kg. Es be¬ 
steht leichte Neigung zu N-Retention. 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Teber die Gesetze der Zuckeraiisscheidung beim Diabetes melliliis. 


319 


Tabelle V. A. d. C. 11. Periode. 





ü 

.ja 



a 


u 

- 

2 

5 

a.2 

•O 

m bO 

Diät 

c 

B 

a 

u 

a> 

q 

e4 

Zucker 

eS 

s: 

B 

o 

w 

B 


Bilanz 

cä 

Q 


rt 

CU 

CO 

pCt. 

g 




29,129. 

I. 

1904 


Käse 200 g, Butter 70 g, 
Eier 9 St., Rindsbraten 

150 g, Sauerkraut 200 g, 
Getränke wie in Peri¬ 
ode I, W e i s s b r 0 150 g, 
(Frühstück) 
N-Einfuhr 26,0 g 

2250 


4,13 

93,53 

25,20 

2,67 

27,87 

— 1,87 

29./30. 

— 

do. 

N-Einfuhr 25,45 g 

2630 

1031 

4,05 

96,61 

24,45 

2,67 

27,12 

— 1,67 

30./31. 

56,5 

Strenge Diät 
(Diät wie am 28. 1. 
auch ohne Brot) 
N-Einfuhr 25,5 g 

? 

y 

y 

V 

? 

2,67 


V 

31./L 
l./TL 
1904 


do. 

N-Einfuhr 25,72 g 

1680 

1028 

1,45 

24,36 

22,12 

2,67 

24,83 

+ 0,89 

1./2. 

— 

do. 

N-Einfuhr 27,26 g 

1810 

1027 

0,86 

15,57 

22,30 

2,67 

24,97 

+ 2,29 

2./3. 


nur 7 Eier, sonst 
do. 

N-Einfuhr 23,85 g 

1500 

1025 

0,87 

13,05 


2,67 



3./4. 

— 

do. 

N-Einfuhr 24,18 g 

2100 

1018 

0,47 

9,87 

20,29 

2,67 

22,96 

+ 1,22 

4.;5. 

— 

do. 

N-Einfuhr 24,5 g 

1080 

1007‘ 

0,39 

4,21 

_ 

2,67 

_ 

_ 

5.j6. 


do. 

VlI. Kasein, pnr. 80 g 

N-Einfuhr 35,5 g 

2550 

1020 

0,98 

24,99 

26,78 

2,67 

29,45 

+ 5,05 

6./7. 

57,5 

Strenge Diät 
N-Einfuhr 25,94 g 

1790 

1023 

0,65 

11,64 

22,30 

2,67 

24,97 

+ 0,96 

7./8. 

— 

do. 

N-Einfuhr 25,94 g 

1920 

1020 

0,725 

13,92 

19,62 

2,67 

22,29 

+ 3,65 

8./9. 

— 

do. 

N-Einfuhr 24,3 g 

1850 

1020 

0,225 

i 

4,99 

_ 

2,67 

_ 

_ 

9./10. 

57,5 

do. 

N-Einfuhr 24,81 g 

2710 

1015 

0,125 

' 3,38 

_ 

2,67 

_ 

_ 

lO./ll. 

— 

do. 

N-Einfuhr 24,15 g 

1600 

1023 

0,37 

j 

6,00 

_ 

2,67 

_ 

_ 

11./12. 

— 

do. 

N-Einfuhr 24,8 g 

2480 

1017 

0,15 

3,72 

16,66 

2,67 

19,33 

+ 5,47 

12/13. 

— 

do. 

N-Einfuhr 24,4 g 

2150 

1017 

0,31 

6,67 

19,16 

2,67 

21,83 

+ 0,84 

13./14. 

57,5 

do. 

1. Albnmin ansBlntSOg 

N-Einfuhr 35,21 g 

2250 

1022 

0,60 

13,50 

25,64 

2,67 

28,31 

+ G,90 

U.ßb. 

— 

Strenge Diät 
N-Einfuhr 24,4 g 

2520 

1019 



21,87 

2,67 

24,54 

+ 0,29 

15./16. 


do. 

N-Einfuhr 24,26 g 

2050 

1019 

— 

— 

20,95 

2,67 

23,62 

+ 0,64 
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Kasein versuch No. VlI vom 5. 2. 04. 

N-Ausscheidung. Der N im Harn fiel mit dem Heruntergehen der N-Einfuhr 
in der Vorperiode auf ca. 20 g. Das Plus an N beträgt ca. 9 g (6,78 2,3). Das 

Kasein (puriss. Hammarsten) enthielt 14,54 pCt. = 11,624 g N. Es wurden daher 
ca. 2,6 g retiniert. 

D-Ausscheidung. ln den beiden der Superposition folgenden Tagen ist die 
Zuckerausscheidung noch j^Aemlich stark. Dies dürfte jedoch kaum mehr auf die 
Kaseinzufuhr zu beziehen sein, da hier während der Entzuckerung überhaupt ziem¬ 
liche Schwankungen auftreten. Es lässt sich nur noch soviel sagen, dass am Ver¬ 
suchstag eine deutliche Steigerung auftritt, die etwa 17—19 g betragen dürfte. 
D : N = ungefähr 0,3. D^ : Nj = 2 - 2 , 1 . 

ßiutalbuminversuch No. I vom 13. 2. 04. 

N-Auss eil eidun g. Mittel 19 g. Plus an N = 9,4 (6,6 -|- 3,8 -p 2). Der 
Eiweisskörper enthielt 13,02 g pCt. N; es wurden 10,4 g N mit demselben eingeführt. 

D-Ausscheidung. Mittel der Zuckerausscheidung in den 5 vorhergehenden 
Tagen 5 g. Plus an D mindestens 8,5 g. 

Di ; Nj = 0 , 9 . D : N — ca. 0,15. 

Bis zura 8. 3. wurde die strenge Diät beibehalten. Schon am 16. 2. 
trat wieder Zucker bis zu 10 g auf. Azeton- und Azetessigsäurereaktionen 
nur noch angedeutet. Am 28. 3. wurde auf V^erlangen des Pat. wieder Brot 
zugelegt, erst 40 g, später 60 g und 80 g. Der Zucker stieg dabei wieder 
auf ca. 80 g an. 

Tabelle VI. A. d. C. III. Periode. 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 

1) i ä t 

Harn- 

Spez. 

Zucker 

menge 

Gew. 

pCt. 

g 

18./19. 
März 1904 

57,7 

Käse 200 g, Rinderbraten 150 g, Eier 
7 Stück, Butter 70 g, Weisskraiit oder 
Sauerkraut 300g, Getränke wie früher, 
Weissbrot 80 g (2 mal 40 g). 
N-Einfuhr 24,5 g. 

2100 

1030 

3,13 

65,7 

19./20. 


do. 

Weissbrot 80 g. 

2100 

1031 

3,06 

64,3 

20./21. 

_ 

do. 

Weissbrot 80 g, 

2000 

1031 

2,95 

59.0 

21./22. 


do. 

Weissbrot 80 g, 
etwas Harn verloren gegangen. 

? 

1700 

1029 

? 

2,46 

? 

41,8 

22./23. 

_ 

do. 

Weissbrot 80 g. 

2400 

1027 

2,30 

i 55,2 

23./24. 

57,7 

do. 

Weissbrot 80 g. 

11. 80 g Blatalbumin. 

3000 

1028 

2,95 

88,5 

24./25. 

_ 

do. 

Weissbrot 80 g. 

2400 

1030 

3,13 

75,1 

25./26. 

_ 

do. 

mit nur 50 g Weissbrot. 

1750 

1030 

2,86 

50,0 

26./27. 

58 

do. 

W c i s s b r 0 1 50 g. 

1700 

1031 

2,37 

40,29 


HI. Periode vom 18. bis inkl. 25. 3. 04. 

Während dieser Periode steigt die Toleranz, der Zucker sinkt allmählich von 
66,7 auf 55,2 ab. Vom 25. 3. an nur 50 g Brot. 
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Blutalbuminversuch No. 11 vom. 23. 3. 04. 

D-Ausscheidung. Nach der gleichmässig abfallenden Kurve lassen sich für 
den 23. und 24. 3. Werte von ungefähr 52Yg S konstatieren. Das Plus an D beträgt 
daher 56,5 (36 + 22,5). 

Dj : Nj beträgt mindestens 5,4 (bei der Annahme, dass das Plus an N der 
Einfuhr entsprochen hätte. 

Nach Schluss der III. Periode sinkt der Zucker bei gleicher Diät 
(50 g Brot) noch weiter auf ca. 30 g. 


Tabelle Vll. A. d. C. IV. Periode. 


Datum 


Diät 

Harn 

Spez. 

Zucker 

Azeton 


menge 

Gew. 

pCt. 

g 

8./9. 4. 
1904 


Gehacktes Rindsfilet 150 g, Eier 
7 Stück (368 g), Käse 200 g, 
Butter 70 g, Weisskraut 300 g, 
Getränke wie früher, Wcis.s- 
brot 150 g. 

N-Ein fuhr 23,34 g. 

2400 

1020 

1,07 

26,32 

19,0 

9./10. 

58 

do. (Eier 346 g). 
Weissbrot 50 g. 
N-Einfuhr 22,8 g. 

2100 

1026 

1,50 

31,5 

19,3 

lO./ll. 


do. (Eier 327 g). 
Weissbrot 50 g. 

1. koag. Ovalbamin 100 g. 
N-Einfuhr 36,4 g. 

2400 

1025 

1,87 

44,9 

24,3 

11./12. 


Diät wie am 8. 4. (Eier 342 g). 
Weissbrot 50 g. 
N-Einfuhr 23,5 g. 

1700 

1023 

1,39 

23,6 

17,1 

12./13. 


do. (Eier 380 g). 
Weissbrot 50 g. 
N-Einfuhr 23,5 g. 

1900 

1026 

1,7 

32,2 

18,1 

13./14. 

57,9 

do. (Eier 422 g). 
Weissbrot 50 g. 
N-Einfuhr 24,44 g. 

2100 

1026 

1,63 

34,2 

20,4 

14. 15. 


do. (Eier 336 g). 
W’eissbrot 50 g. 
N-Einfuhr 22,7 g. 

2200 

1026 

1,57 

34,5 

20,8 

1.5./16. 


do. (Eier 373 g). 
Weissbrot 50 g. 

II. koag. Ovalbamin 150 g. 
N-Einfuhr 44,4 g. 

2250 

1028 

2,12 1 

i 

47,7 

25,34 

16./17. 


Diät wie am 8. 4. (Eier 336 g). 
Weissbrot 50 g. 
N-Einfuhr 22,7 g. 

2500 

1026 

1,85 

1 46,2 

24,2 

17./18. 


do. (Eier 343 g). 
Weissbrot 50 g. 
N-Einfuhr 22,7 g. 

2000 

1028 

1,87 ^ 

1 

37,4 

21,34 

18./19. 


do. (Eier 333 g). 
Weissbrot 50 g. 
N-Einfuhr 22,5 g. 

2150 

1027 

1,81 

38,9 

21,53 

19./20. 

59,1 

do. (Eier 330 g). 

Weis sbrot 50 g. 
N-Einfuhr 22,5 g. 

2000 

1027 

1,30 

26,0 

— 
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V. Periode vom 12. bis inkl. 19. 5. 04. 

Bis zum 16. 5. N-Gehalt der Standardkost 25 g; dann auf Verlangen des Pat. 
nur ca. 22 g. 

N-Einfuhr 211,2 g, 

N-Ausfub r 198,8 g, 

Gesamt-N-Bilanz -[- 12,4 g. 

V^ersuch mit koaguliertem Ovalbumin No. III vom 15. und 16. 5. 04. 

N-Ausscheidung. Der Standardkost von 25 g N entspricht eine Ausschei¬ 
dung im Harn von durchschnittlich 21 g N. Vom 17. 5. an dürfte diese wohl nur 
2—3 g tiefer zu veranschlagen sein. Plus an N daher = ca. 18,9 (3 -[- 4,8 -|- 5,9 
-t- 2,5 -f 2,7). So viel N wurde auch eingeführt. Die Superpositionskurve läuft hier 
ebenfalls etwas langsamer ab, als beim normalen Individuum beobachtet wurde. 

D-Ausscheidung. Plus an D = 33,6 (10 -f- 12,6 [Mittel 45] -f" 6 -f- 5 
Mittel 40?]). 

Dl : Ni = 1,6. 

Versuch mit genuinem Ovalbumin No. 111 vom 20. 5. 04. 

Am 20. 5. wurde noch einV^ersuch mit 80 g genuinem Ovalbumin angeschlossen. 
D- Ausscheidung. 40—42—38—36 g zeigte also nur sehr undeuliche Beeinflussung. 

N-Auss oh eidun g. 23,3—24,1—22,3—21,5 g. 

Im Kot vom 20. bis inkl. 23. V. erschienen täglich 2,01 g N. Das Plus an N 
im Ham betrug höchstens 6,4 g. Es dürfte daher von dem genuinen Ovalbumin 
ziemlich viel retiniert worden sein. 

Patient blieb noch bis zum 17. 6. 05 im Spital. Es wurde noch¬ 
mals strenge Diät versucht. Der Zucker sank auf ca. 10 g; ein Hunger¬ 
tag brachte ihn fast zum Verschwinden. Patient war aber nicht zu be¬ 
wegen, längere Zeit bei strenger Diät zu bleiben. Bei Zulage von 100 g 
Milch, 40 g Brot und 1 Apfel blieb D später auf 40 g beschränkt. Das 
Körpergewicht stieg noch bis 60 kg. Erwähnt sei noch, dass von der 
III. Periode an die Seliwanoffsche Reaktion positiv ausfiel und allmählich 
an Intensität zunahm. Letzteres war später besonders an den Eiweiss¬ 
versuchstagen zu bemerken. Eine Bestimmung des Zuckers nach Allihn 
am 15. 5. ergab aber nur um 0,3 pCt. mehr als die Polarisation vor 
und nach Vergärung. 

Ergebnisse. 

1. Es handelt sich um einen Fall von Diabetes mellitus, den wir 
eben als schweren bezeichnen müssen. Er kann durch strenge Diät nur 
ganz vorübergehend zuckerfrei gemacht werden und zeigt keine Toleranz 
für Kohlehydrate. Wenn nun auch während der Perioden mit strenger 
Diät nie unter 20 g N und 2200 Kalorien in der Nahrung herunter¬ 
gegangen wurde, so spricht schon die bedeutende Azetonurie und das 
Auftreten eines leichten Komas bei Reduktion der Kohlehydratzufuhr 
dafür, dass hier schon ein schwerer Fall vorliegt. Das Auftreten des 
Komas ist durch eine beträchtliche Retention von N am 27. und 28. 11. 
eingeleitet. Nachher findet eine Mehrzersetzung N-haltigen Materiales 
statt; die Aufstellung der Gesamt-N-ßilanz in der 1. Periode ergibt ge- 


Digitized by 


Goügle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Digitized by 


324 W. FALTA und A. (ilGON, 

nau N-Gleichgewicht. Das Körpergewicht steigt dabei in 15 Tagen rapid 
um G kg an. 

2. Mit der Superposition von Kasein tritt regelmässig eine sehr be¬ 
deutende Steigerung der Glykosurie auf. Diese ist in Perioden, in denen 
die Standardkost allein zu reichlicher Zuckerausscheidung führt, wesent¬ 
lich höher als bei niedrigem Stand der Melliturie. Die Quotienten D^ : 
übertreffen die (^^uotienten D : N der entsprechenden Perioden wesentlich 
(4,3 bezw. 5,8 gegenüber 2,3 in der 1. Periode und 2,0 gegenüber 0,3 
in der II. Periode bei strenger Diät). Die Zuckerkurvc klingt dabei 
rascher ab als die N-Kurve. Deutlich in den Versuchen vom 5. und 
14. 12., unsicher im Versuch vom 5. 2. 

3. ln den Versuchen mit Blutalbumin zeigen die (Quotienten Dj : Xj 
ein ähnliches Verhalten: 0,1) bei fast völliger Entzuckerung, mindestens 
5,4 in einer Periode reichlicher Zuckerausschoidung. 

4. In dem Versuch mit Blutglobulin tritt ebenfalls eine deutliche 

Beeinflussung der Glykosurie zutcige. (Quotient Dj : = 2,27. D^ und X^- 

Kurven verlaufen flacher als beim Kasein. 

5. Die Superposition von gcniiiiH'm Ovalbumin, die in eine Periode 
sehr hoher D-Ausscheidung fällt, steigert die Glykosurie ebenso stark 
wie das Kasein Dj : X^ = G. 1)^- und Xj-Kurven verlaufen sehr flach. 

G. Die. Versuche mit koaguliertem Ovalbumin zeigen entsprechend 
dem veränderten Ablauf der X-Kurve bei normalen Individuen (vergl. 
die Studien über den Ei Weissstoffwechsel II, S. 540) einen raschen An¬ 
stieg der N-Auss('heidung und einen entsprechend rascheren Ablauf der 
Zuckerkurve. Die Werte für D^ : Nj liegen zwischen 3 und 1,6. 

Eeberblicken wir die in den einzelnen Eiweissversuchen dieses 
Falles zutage tretenden Verhältnisse, so ergibt sich 

7. eine deutliche Uebereinstimmung im Ablauf der Zucker- und 
X-Kurve. In dem Versuch mit genuinem Ovalbumin der I. Periode findet 
sich dementsprechend der Gipfel der Dj-Kurve gleichzeitig mit dem der 
X^-Kurve erst am 2. Tage. Die Versuche mit Kasein machen nur in¬ 
sofern eine Ausnahme, als hier die Vermehrung der D-Ausscheidung ähn¬ 
lich wie in den Kaseinversuchen des Falles 1 rascher abklingt als die 
des X. 

8. In der 1. Periode bei hohem Stand* der Glykosurie tritt sowohl 
durch das leicht zersetzliche Kasein wie durch das schwer zersctzliche 
Ovalbumin eine annähernd gleich starke Beeinflussung der Glykosurie 
auf; in den betreffenden Kaseinversuchen beträgt der Quotient D^ : 
einmal 4,3, das andercraal 5,8, in dem Versuch mit genuinem Ovalbumin 
dieser Periode sogar G,0. ln den späteren Perioden mit niedrigerem 
Stand der Glykosurie zeigen sich jedoch zweifellos Verschiedenheiten in 
der Beeinflussung der Glykosurie durch die erwähnten Eiw^eisskörper. 
Denn in dem Kasein versuch VII der 11. Periode mit einem (Quotienten 
D:X = ca. 0,3 beträgt der Quotient Dj : Nj noch 2—2,1, während in 
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dem Versuch III mit genuinem Ovalbumin der Periode V die Steigerung 
der Glykosurie kaum mehr angedeutet ist. Der Quotient D : N der Pe¬ 
riode V lässt sich allerdings infolge des Kohlehydratgehaltes der Standard¬ 
kost nicht mehr berechnen, doch dürfte auch hier wohl ein beträcht¬ 
licher Teil des Harnzuckers aus dem Eiweiss der Standardkost stammen, 
da bei einer Zufuhr von 50 g Brot = 30 g Kohlehydrat immerhin noch 
durchschnittlich mindestens 35 g D ausgeschieden werden. 

9. Die Versuche mit koaguliertem Ovalbumin der Perioden IV 

und V, welche unter ähnlichen .Verhältnissen wie der eben besprochene 
Versuch lll mit genuinem Ovalbumin angestellt worden sind, zeigen eine 
deutliche Steigerung der Glykosurie. D^ : liegen in diesen Versuchen 

zwischen 3,0 und 1,6. Da das koagulierte Ovalbumin, nach dem 
rascheren Ablauf seiner N-Kurve zu schliessen, leichter zersetzlich ist 
als das genuine, so sehen wir, dass ein und derselbe Eiweisskörper die 
Glykosurie in verschiedener Weise beeinflussen kann, je nachdem er in 
genuinem oder koaguliertem Zustand gereicht wird. 

Aus Punkt 8 und 9, wie aus Fall I ergibt sich also, dass bei nie¬ 
drigem Stand der Glykosurie die einzelnen Eiweisskörper nach dem Grad 
ihrer Zersetzlichkeit (vielleicht auch noch aus anderen Gründen) wohl 
Unterschiede in der Beeinflussung zeigen können. Bei hohem Stand der 
Glykosurie können diese aber (Fall 11) verschwinden. 

10. In den Eiweissversuchen des Falles II ist die Steigerung der 
Glykosurie viel grösser, als nach der Menge des jeweiligen aus der 
Standardkast stammenden Zuckers zu erwarten gewesen wäre. D^ : 
übertrifft den Quotienten D : N, wo eine Berechnung desselben angeht, 
wesentlich. Besonders bemerkenswert ist aber, dass in Perioden hoher 
Zuckerausscheidung sich (Quotienten von D^ : Nj finden, die die Min- 
kowskische Zahl, ja selbst das kritische Verhältnis von Mandel und 
Lusk^) und den Rubnerschen-) (Quotienten weit übertreffen. Es ist daher 
kaum anzunehmen, dass das Plus an D durch Bildung aus dem super- 
ponierten Eiweiss allein zu erklären ist. Wir müssen eher auf eine Ver¬ 
schlechterung der Assimilationsfähigkeit der Kohlehydrate ira allgemeinen 
schliessen. Diese kann sich auf die Nahrungskohlehydrate und den 
Eiweisszucker der Nahrung beziehen oder es kann gleichzeitig eine Ein¬ 
schmelzung von im Körper aufgestapelten Kohlehydraten erfolgt sein. 
JiCtzteres werden wir mit Sicherheit nur annehmen dürfen, wenn die 
Gesamtzuckerausscheidung während der Superpositionsperiode grösser ist, 
als aus der Nahrung erklärt werden könnte; dieses ist hier nicht 
der Fall. 

11. Beim Vergleich dieses Falles mit dem Fall 1 ergeben sich zwei 

1) A. R. Mandel und Gr. Lusk, StotTwechselbeobachtungen in einem Fall 
von Diabetus mellit. et(;. Deuiscbes Arcii. f. klin. Med. Bd. Sl. D.M34. 

2 ) M. Rubner, Gesetze des Fnergieverbraucljcs etc. Leipzig u. Wien. 1*,X)2. 
S. 385. 


Digitized by 


Goügle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



W. FA LTV und A. Gl GON, 


Digitized by 


326 

bemerkenswerte Tatsachen. Die erste haben wir schon ausführlich be¬ 
sprochen: Es waren nämlich in Fall 1 in der Beeinflussung der Glykosurie 
durch verschiedene Eiweisskörper wesentliche Unterschiede bemerkbar, 
während dies in Fall II in untergeordnetem Masse der Fall ist. Das 
schwer zersetzliche genuine Eiereiweiss und das Blutglobulin, die dort 
einen Einfluss auf die Zuckerausscheidung kaum wahrnehmen Hessen, 
wirken hier fast ebenso wie das leichtzersetzliche Kasein, besonders in 
Perioden hoher D-Ausscheidung. Die zweite Tatsache lässt sich dahin 
zusammenfassen, dass bei Fall I dort, wo eine Beeinflussung der Gly¬ 
kosurie auftritt, sich ein Plus an D findet, das zur vermehrten Eiweiss¬ 
zufuhr ungefähr in demselben Verhältnis steht, wie Eiweissgehalt der 
Standardkost und Zuckerausscheidung an den von der Superposition un¬ 
beeinflussten Tagen. D^ : Nj ist annähernd gleich D : N. Wir können 
dort bei dem mittelschweren Fall das Plus an D einfach aus dem Mehr¬ 
angebot zuckerbildenden Materiales erklären. Hingegen besteht in dem 
schwereren Fall II eine ungemein feine Empfindlichkeit gegen vermehrte 
Eiweisszufuhr, die sich in einer zum Mehrangebot unverhältnismässig hohen 
Zuckerausscheidung äussert. 

Fall m. 

Johanna Eggler, 29 Jahre, Fabrikarbeiterin. Eintritt in die Klinik am 
29. 11. 04. Hereditär nicht belastet; schon seit mehreren Jahren vermehrter 
Durst, Kariöswerden sämtlicher Zähne; in den letzten Wochen Durst noch viel stärker, 
grosser Appetit, grosses Verlangen nach Zucker (Patientin trinkt Zuckerwasser). Der 
Diabetes wurde erst vor 10 Tagen erkannt, ln letzter Zeit sehr müde, oft schwindlig, 
sehr viel dünner Urin, meist über 10 Liter. Menses in letzter Zeit unregelmässig, 
aussetzend. Status beim Eintritt: Pat. mager, grazil, Gesicht stark gerötet, im Ge¬ 
sicht Aknepustelchen, Haut trocken, schlaff, Pupillen prompt reagierend, Azeton¬ 
geruch aus dem Munde. Alte pleuritische Schwarte rechts hinten unten, sonst Lungen 
ohne Besonderheiten. Herzdämpfung nach beiten Seiten verbreitert, Spitzenstoss ver¬ 
stärkt. 1. Ton an der Spitze sehr laut, paukend. Patellarrellex nur mit Jendrassik 
auslösbar. 

I. Periode. Der Versuch war zu dem Zwecke angestellt worden, 
um zu sehen, ob mit Entziehung der Kohlehydrate wieder wie in Fall II 
Anstieg des Körpergewichtes ohne Retention von N auftreten würde. Bei 
den ungeheuren Mengen von Kohlehydraten, die die Patientin vorher 
genossen hatte, schien es allerdings im Interesse der Patientin geboten, 
mit Entziehung der Kohlehydrate nur allmählich und langsam vorzugehen. 
Trotzdem nun in den ersten Tagen dieser Periode noch 300 g Brot und 
1250 g Milch gereicht wurden, zeigt sich wieder ein rapides Ansteigen 
des Körpergewichtes um 4,7 kg in den ersten 6 Tagen, dann tritt ein 
Gleichgewichtszustand auf, der durch einige Wochen dauert. Dabei be¬ 
steht wieder N-GIeichgewicht. 

N-Einfuhr 301,4 g 

N-Ausfuhr 308,2 g 
Gesamt-N-Bilanz — 7,8 g 
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Tabelle IX. Eggler, Johanna. I. Periode. 



• 

Diät 

o 

bß 

a 

v 

c 

o 

'S 

ü 

CD 

Zucker 

ö 

a 

4-^ 

O 

Gesarat- 
N* Ausfuhr 

eö 

Q 

w 8) 


ce 

N 

Q. 

'Xl 

pCt.j 

g 



1./2. 

XI. 

1904 

43 

Frei gewählte Kost mit sehr 
viel Kohlehydrat 
(600 g Brot) 

7900 

1025 

5,8 

458,6 

fehlt 



2./3. 

— 

weniger Brot 

6500 

1025 

5,1 

331,5 

26,75 

— 

— 

:i'4. 

44,3 

Kotabgrenzung, 

Butter 100 g, Käse 50 g, 
Bouillon ^/2 1 schwarzer 
Kaffee 1 1, Kalbsfilet 250 g, 
Rindsrtlet 150g, Spinat, Kohl 
oder Sauerkraut 250 g, Salat 
150 g, 1 Ei, Milch 1250 g, 
Brot 300 g 
N-Einfuhr 26,5 g 

5810 

1025 

5,2 

296 

26,19 

1,2 

27,4 

4. 5. 


Rindsfilet 100 g, Kalbslilet 
100 g Salat 70 g, sonst idem 
N-Einfuhr 23,3 g 

5975 

1025 

4,6 

274 

24,45 

1,2 

25,65 

5./6. 

— 

wie am 4./5. 
N-Einfuhr 23,3 g 

5635 

1025 

4,7 

264 

22,42 

1,2 

23,62 

C./7. 

— 

wie am 4./5. 
N-Einfuhr 23,3 g 

5890 

1024 

4,6 

270 

21,93 

1,2 

23,1 

7./8. 

47,7 

wie am 4./5. 
N-Einfuhr 23,3 g 

y 

3425 

y 

3,9 

y 

y 

1,2 

(2-2) 

8./9. 


Rindsfilet 150 g, Kalbslilet 
70 g, sonst idem 
N-Einfuhr 20,7 g 

5064 

1022 

4,2 

212 

20,25 

1,2 

21,45 

9. 10. 


Rindsfilet 20 g, Eier 2 Stück, 
Kalbsfilet lOÖ g. Brot 200g 
sonst idem 

N-Einfuhr 24,2 g 

6396 

1019 

2,6 

166 

19,17 

1,2 

20,37 

10/11. 

46,8 

Statt Kalbsfilet Wurst 110 g, 
.sonst idem 

N-Einfuhr 23,6 g 

6475 

1020 

2,8 

1 

’ 181 

22,75 

1,2 

23,97 

11./12. 


Kalbslilet 70 g 
sonst idem 

N-Einfuhr 22,2 g 

5120 

1022 

3,8 

i 

: 194 

22,22 

1,2 

23,42 

12./13. 


Rindsfilet 180 g, Wurst 100 g. 
sonst idem 

N-Einfuhr 22,7 g 

5240 

1023 

4,2 

220 

21,56 

1,2 

22,76 

13./14. 

46,6 

Kalbsfilet 250 g, Wurst 87g, 
N-Einfuhr 24,6 g 

5580 

1022 

4,0 

223 

22,96 

1,2 

24,16 

14./15. 

— 

Rindsfilet 200 g, Wurst 82 g, 
N-Einfuhr 23.0 g 

6200 

1021 

3.8 

235 

23,95 

1,2 

25,15 

15/16. 

47.3 

Rindsfilet 135 g, Wurst 77 g. 
N-Einfuhr 20,9 g 
Abgrenzung. 

5530 

1022 

3.9 

1 

215 

22,14 

1,2 

23,34 


Eine Verminderung der Diurese ist nur in den ersten Tagen dieser 
Periode vorhanden, so lange steigt auch das Körpergewicht an. Mit der 
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Zunahme des Körpergewichtes änderte sich auch das Aussehen der Pa¬ 
tientin, ähnlich wie . in Fall 11. Genaue Aufstellung der Wasserbilanz 
wäre in solchen Fällen äusserst erwünscht. Die Tatsache wird in der 
IV. Mitteilung diskutiert. 

Die Zuckerausscheidung sinkt auf ca. 200 g im Laufe der 1. Periode 
ab. Die Kost enthält vom 9. 12. an 200 g Brot und 1250 g Milch. 
Rechnen wir den Kohlehydratgehalt von 100 g Semmeln zu 60 und den 
der Milch zu 5 pCt., so beträgt dies ca. 182,5 g Kohlehydrat. Es 
stammten also noch mindestens 20 g D aus dem Nahrungseiweiss, wenn 
wir den geringen Kohlehydratgehalt der anderen Nahrungsmittel nicht 
weiter berücksichtigen. 


Tabelle X. Fggler J., II. Periode. 


Datum 

u ^ 
ü 'S 

Diät 

Harn- 

Spez. 

Zuck er 

13 S 

^ bß 

menge 

Gew. 

pCt. 

g 

1G./17. 12. 
1904 

47,3 

750 g Milch, 100 g Hrot, 
.sonst wie am 15. 12. 

6100 

1022 

2,4 

0,2 

2,6 

158,6 

17./18. 


do. 

5680 

1020 

2,2 

0,1 

2,3 

130,5 

18./19. 


+ 50 g Lävulose 

zum Frühstück. 

5940 

1023 

3.3 

0,1 

3.4 

201 

19. >20. 


Wie am 16. 12. 

5190 

1021 

3.2 
0.1 

3.3 

171,1 

! 

20./21. 


750 g Milch, 50 g Brot, 
sonst idem. 

5300 

1022 

3,2 

0,2 

3,4 

ISO 

1 

21. 22. 


Nur 500 g Milch, 50 g Brot, 
sonst do. 

4160 

1021 

2.5 
0,1 

2.6 

1ÜK,1 

22./23. 


do. 

3940 

1020 

2,4 

0,34 

2,74 

106,3 


11. Periode. Schon in der Einleitung wurde erwähnt, dass nach 
den Untersuchungen verschiedener Autoren^) Lävulosc von den meisten 
Diabetikern verhältnismässig gut assimiliert werden soll, ln diesem 
Falle tritt nun auf Zugabe von 50 g Lävulose zum Frühstück eine inten¬ 
sive Reaktion auf. Die Zuckerausscheidung war unter dem Einfluss all¬ 
mählicher Kohlehydratentziehung im Absinken begriffen. Am Lävulose- 
lag tritt eine Steigerung der D-Ausscheidung um 70 g auf, also um 20 g 
mehr als das Plos an Zucker in der Einfuhr betrug. Es trat dabei 

1) Die Literatur wird von Gigon in der II. Mitteilung ausführlich gebracht. 
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dentlichc Seliwanoffsche Reaktion im Ham auf. Doch können nur 
geringe Mengen von Fruchtzucker im Harn ausgeschieden worden sein, 
da Titration nach Fehling ein mit der Polarisation nahezu überein¬ 
stimmendes Resultat ergab. 750 g Milch und 100 g Semmel enthalten 
nach obiger Rechnung ungefähr 97,5 g Kohlehydrat. Am 18. 12. sind 
daher zusammen mit der Lävulose 147,5 g Kohlehydrate eingeführt und 
201 g D ausgeschieden. Das Plus von 54 g liesse sich eben noch aus 
dem Nahrungseiweiss erklären, wenn wir annehmen wollten, dass an 
diesem Tage das Assimilationsvermögen für Zucker gleich 0 wäre. Die 
Störung nimmt aber an den beiden der Lävuloseeinfuhr folgenden Tagen 
noch zu; am 19. 12. werden nur 97,5 g Kohlehydrat eingeführt und 
171,1 g D ausgeschieden. Hier beträgt die Differenz also ca. 7372 g- 
Am 20. 12. werden nur ca. 67,5 g Kohlehydrat eingelührt und dabei 
180 g D äusgeschieden. Das macht also eine Differenz von 112,5 g, 
welche sich aus dem Nahrungseiweiss kaum mehr erklären lässt, auch 
wenn wir den übrigen Nahrungsmitteln noch einen Kohlehydratgehalt von 
20 g — was sicher zu hoch ist — zuschreiben und als Massstab für 
die Zuckerbildung aus Eiweiss den Rubnersehen Quotienten annchmen 
würden. Nun sinkt allerdings die Zuckerausscheidung mit weiterer Ver¬ 
minderung der Kohlehydratzufuhr rasch ab, immerhin ist sie auch noch 
am Schluss der II. Periode verhältnismässig höher als am Schluss der 
I. Periode, da dort die Differenz zwischen Kohlehydratzufuhr und D-Aus- 
scheidung nur ca. 20, hier immernoch ca. 40 g beträgt. Dieser Befund 
lässt sich nur so deuten, dass durch die plötzliche Ueberschwemmung 
des Körpers mit Kohlehydrat eine schwere Schädigung eingetreten ist, 
welche nicht nur zu einer Verschlechterung, ja völligen Aufhebung der 
Assimilationsfähigkeit für Kohlehydrate, sondern sogar zu einer Ein¬ 
schmelzung und Ausschwemmung im Körper aufgestapelter Kohlehydrate 
geführt hat. Irgend ein anderes Moment, welches hier mitgespielt haben 
könnte (psychische Erregung etc.) Hess sich nicht erurieren. Das Nächst¬ 
liegende, an das zu denken wäre, ist natürlich eine Ueberschreitung der 
Diät. Eine solche wurde von der Patientin bestimmt in Abrede gestellt. 
Es war auch aus dem bisherigen regelmässigen Ablauf der D-Kurve kein 
Verdacht aufgekommen. Der Verlauf des nächsten Versuches scheint 
mir ausserdem jedes derartige Bedenken zu beseitigen. 

III. P eriode. Nachdem der Zucker bei gleicher Diät auf ca. 80 g 
abgefallen war, wurde anfangs Januar 1905 zu strenger Diät und 50 g 
Grahambrot übergegangen. Der Zucker fiel bis zum 9. 1. allmählich 
auf 10 g ab; am 15. 1. wurden wieder 50 g Lävulose mit dem Früh¬ 
stück gereicht. 

® Tabelle M. 

9./10. 1. 05 ! 10,3 g 1) Ij 15./10. 1. ; 38,7 g D + 50 g Lävnlose. 

10. /ll. 1. I 14,8 gD 1 16./17. 1. I 47,0 g D 

11. /12. 1. I 12,2 gD 17./18. 1. 1 39,8 g D 

12. /13. 1. ^ 17.8 g D ll 18./19. 1. ! 41,8 g D 

13. /14. 1. I 11,9 gD i 19./20. 1. i 23.0 gD 

U.'l5. 1. 1 16,egD I 1 

Zeitsehr. f. kliu. Mediziu. 61. Bd. H. 3 a. 4. 22 
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Auf Lävulosezufuhr tritt also auch hier eine bedeutende Verschlech¬ 
terung der Assimilationsfähigkeit auf, die noch mindestens 3 weitere 
Tage anhält. 

Bei dieser grossen Intoleranz der Patientin gegen Kohlehydrate war 
das Verhalten bei Ei Weisssuperposition von Interesse. 

IV. Periode. Vom 19. 1. an schwankte die Zuckerausscheidung 
bei gleicher Diät um 15 g; am 27. 1. wurde nun auch das Grahambrot 
weggelassen. 

Tabelle Xll. 


8 mal 10 g 
Casein pnriss 


27. /28. 1.05 I — 16,2 g D 

28. /29. 1. !— 4,0 gD 

29. /30. 1. — 17,7 g D 4mal 20 g Kasein 

J 3 O./ 31 . 1. I — 5,1 g D 

31./1. 2. , — 5,7 g D 

1./2. 2. I — 7,1 g D 


2. /3. 2. 

3. /4. 2. 

4. /5. 2. 

5. /6. 2. 

6. /7. 2. 

7. /8. 2. 


- 3,9 g D 
-3,2g D 

- 5,4 g D 

- 8,7 g D 

- 7,2 g D 

0 


Patientin bleibt von nun an zuckerfrei. Als später eine Zulage von 
Kohlehydraten versucht wurde, werden 30 g Brot nur ganz vorüber¬ 
gehend vertragen. Es tritt dann wieder Zucker bis zu 30 und 40 g 
auf, der bei strenger Diät nur allmählich verschwindet. Mehrfache 
spätere Versuche führen zum gleichen Resultat. Das Körpergewicht 
steigt allmählich noch bis 52,3 kg an. Harnmenge schon von Periode IV 
an bis zum Austritt (5. 4. 05) normal. 

Die Reaktionen auf Azeton und Azetessigsäure waren beim Eintritt 
stark positiv, mit dem Beginn der Kohlenhydratentziehung nahmen sie 
an Intensität bedeutend zu, wurden aber dann allmählich schwächer. 
Mit der strengen Diät wurden sie noch einmal etwas stärker und ver¬ 
schwanden dann vollständig. Dieses häufig beobachtete Verhalten lässt 
sich aus der allmählich steigenden Toleranz für den Ei weisszuck er un¬ 
gezwungen erklären. Die NHg-Ausscheidung hielt sich auch in der 
I. Periode immer in normalen Grenzen, üeberdies wurden nie stärkere 
Linksdrehungen des vergorenen Harnes beobachtet. 


Ergebnisse. 

1. Mit Einschränkung der Kohlehydrate und Sinken der Diurese 
steigt das Körpergewicht rapid an. Es besteht dabei N-Gleichgewicht. 

2. Es besteht eine ausserordentliche Empfindlichkeit gegen plötz¬ 
liche Steigerungen der Kohlehydratzufuhr.^) Es kommt dadurch zu hoch¬ 
gradiger Glykosurie, welche mehrere Tage andauert und nicht bloss in 
einer Verschlechterung, ja x\ufhebung der Assimilationsfähigkeit für Kohle¬ 
hydrate, sondern auch in einer Einschmclzung im Körper angehäufter 
Kohlehydratreserven ihre Plrklärung finden dürfte. 

1) Die EmpfindlichJceit ist in diesem Falle strikte nur gegen Lävulose be¬ 
wiesen; aber dei Umstand, dass die Patientin später überhaupt keine Toleranz gegen 
Brot zeigte, macht wahrscheinlich, dass dieselbe Empfindlichkeit auch gegen andere 
Kohlehydrate bestanden hat. 
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3. Hingegen besteht eine solche Empfindlichkeit gegen luweiss- 
superposition nicht. 

Es fragt sich nun. welcher Form des Diabetes dieser Fall zuzu¬ 
zählen sei. Durch vorsichtige Entziehung der Kohlehydrate lassen sich 
Zucker und Azetonkörper zum Verschwinden bringen; der aglykosurische 
Zustand bei einer mindestens 2500 Kal. und durchschnittlich 22 g N 
enthaltenden Kost erhalten. Das spricht gegen die schwere Form, die 
grosse Empßndlichkeit gegen plötzliche Steigerung der Kohlehydrate, 
und die Unmöglichkeit, später eine Toleranz für Kohlehydrate zu er¬ 
zielen, gegen die leichte Form. Wir können ihn wie Fall I als mittel¬ 
schweren bezeichnen, müssen aber bedenken, dass beide Fälle sich in 
ihrer Toleranz gegen Eiweiss und gegen Kohlehydrate ganz verschieden 
verhalten, wie aus den grossen Ausschlägen Bohnys nach Kaseinsuper¬ 
position und seiner Toleranz bis zu 60 g Kohlehydraten hervorgeht. 
Interessanter noch ist der Vergleich mit Fall II. Zwar sind bei A. d. C. 
keine Superpositionsversuche mit Kohlehydraten gemacht worden, doch 
können wir mit Wahrscheinlichkeit behaupten, dass die Intoleranz 
gegen Kohlehydrate nicht so gross war, wie die gegen Eiweiss; denn 
obwohl A. d. C. bei strenger Diät nicht dauernd zuckerfrei gehalten 
werden konnte, steigerte Zulage von Brot die Zuckerausscheidung ver¬ 
hältnismässig wenig. Die Toleranz für Eiweiss lässt sich aber bei beiden 
Fällen direkt vergleichen. Bei beiden wurden Superpositionsversuche 
mit Kasein zu einer Zeit gemacht, wo nach Uebergang zur strengen 
Diät die D-Ausscheidung nur noch wenige Gramm betrug, um kurz 
nachher zu verschwinden. In Fall Eggler finden wir gar keine Wirkung 
der Superposition, in Fall A. d. C. für Kasein einen Quotienten D^ : 
von 2 und in dem Blutalbuminversuch unmittelbar vor Verschwinden 
des Zuckers noch 0,9. Schon hierin liegt die Berechtigung, den Fall 
A. d. C. als schweren zu bezeichnen; andererseits ist aber wohl aus den 
Beobachtungen an dem Falle Eggler der Schluss zu ziehen, dass die 
Toleranz für Eiweiss allein den leichten Fall nicht charakterisiert. 

Die bisher angeführten Fälle von Diabetes mellitus können zweifel¬ 
los als sehr geeignet für die Anstellung der beschriebenen Stoffwechsel¬ 
untersuchungen betrachtet werden. Diese Eignung hatte vielleicht in 
einer gewissen psychischen Indolenz der Versuchspersonen ihren Grund. 
Um einen regelmässigen Ablauf der Zucker- und N-Kurven zu erzielen, 
muss jedenfalls auf grosse Gleichmässigkeit der Lebensbedingungen sorg¬ 
fältig geachtet werden. Dies gilt besonders von dem Mass täglicher 
Muskelbewegung, welche nach den Untersuchungen von Külz^) die 
Zuckerausscheidung beeinflusst. Ob die von Külz^) und von Naunyn^) 
bei Diabetikern der schwereren Form unter Fleisch-Fettdiät beobachteten 

1) Külz, Beitr. z. Path. u. Ther. des Diab. mellit. Bd. I. Marburg 1874. S.179. 

2) Külz, ibidem S. 62. 

3) Naunyn, Der Diabetes mellitus. 1900. S. 140—144. 
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spontanen Schwankungen der Zuckerausscheidung der Stoffwechselstörung 
an sich zukoramen, lässt sich wohl noch nicht sicher entscheiden. Jeden¬ 
falls werden wir später zeigen, dass auch bei schweren Fällen unter 
diesen Umständen eine sehr gleichmässige Einstellung durch längere Zeit 
möglich ist. Dass übrigens eine so genaue Einstellung der N-Ausschei- 
dung, wie sie in einigen Untersuchungen an normalen Individuen sich 
erzielen liess, in den untersuchten Fällen von Diabetes mellitus fast nie 
zutage trat, ist schon bei Besprechung der Methodik erwähnt worden. 

Fälle, die durch fieberhafte Leiden akuter oder chronischer Art kom¬ 
pliziert sind, lassen sich meist von vornehcrcin als ungeeignet ausschliessen. 
Der Einfluss fieberhafter Infektionen auf die Zuckerausscheidung beim 
menschliclien Diabetes hat sich bisher als so inkonstant erwiesen, dass wir 
von der Erkenntnis der Gesetzmässigkeiten, die hier erwartet werden 
müssen, noch weit entfernt sind. Es ist dies auch verständlich, wenn wir 
bedenken, wie vielerlei Faktoren hier in Betracht kommen können. Beim 
pankreas-diabetischen Hund können hohe Fiebertemperaturen ganz ohne 
Einfluss auf das Verhältnis von D:N bleiben [Nebelthau^), Berger^), 
Falta, Grote und Staehelin^)]. Wir werden aber jedenfalls gut tun, 
fiebernde menschliche Diabetiker vorderhand als ungeeignet zu betrachten. 
Auf die genaue Wiedergabe einer Reihe von Superpositionsversuchen, die 
an einem Fall von schwerem Diabetes mit fortgeschrittener fieberhafter 
Lungentuberkulose angestellt worden sind, kann ich daher verzichten. Zwar 
war im grossen und ganzen derEinfluss superponiertenEiweisses zu erkennen, 
aber schon die täglichen Schwankungen der Zucker- und in geringerem 
Grade der N-Ausscheidung waren zu gross, um ein klares Bild zu geben. 

Ebensowenig darf aber der Einfluss einer komplizierenden Nephritis 
unbeachtet gelassen werden. Nach den Statistiken von Külz^) und von 
Vas®) sollen sogar in 80 bzw. 77,27 pCt. aller Diabetesfälle die Nieren 
erkrankt sein. Nach Vas finden sich allerdings nur in 20 pCt. Nieren¬ 
elemente im Harn, während in den übrigen Fällen die Nierenerkrankung 
sich nur im Auftreten von Eiweiss im Harn dokumentiert. Für die uns 
interessierenden Fragen ist jedenfalls jene Gruppe von Fällen völlig un¬ 
geeignet, bei denen, wie bekannt, mit dem stärkeren Hervortreten der 
nephritischen Symptome die diabetische Glykosurie in den Hintergrund 
zu treten und der Einlluss der Diät weniger markant zu werden pflegt. 
Ich habe einen solchen Fall untersucht und möchte die Resultate in 
aller Kürze raitteilen. 

1) Nebelthau, Münch, med. Wochenschr. Xo. 36. S. 1254. 1900. 

2) Berger, Experim. Beitr. zum Pankreasdiabetes beim Hund. Inaug.-Dissert. 
Halle 1901. 

3) Falta, Grote und Staehelin, (noch nicht veröffentlichetersuche). 

4) Külz a. a. 0. 

5) Vas, Der Diabetes im Verhältnis zu den Albuminurien bezw. Nierenerkran¬ 
kungen. Wien. klin. Wochenschr. No. 30. 1904, 
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Fall IV. 

A. Heinle, 71 Jahre alte Frau. Gangrän des linken Fusses. Amputation nach 
Gritti auf der Basler chirurgischen Klinik (Prof. Hildebrand). Hierauf Verlegung 
auf die medizinische Klinik. Hier sehr rasche Erholung. Während des 6wöchen- 
lichen Aufenthaltes Zunahme des Körpergewichts um 18 kg! Im Harn durchschnitt¬ 
lich 1 pM. Eiweiss, granulierte Zylinder und Nierenepithelien. Harnmenge um 
2000 ccm, spez. Gewicht zwischen 1010—1015, später um 1018. Die Zuckerausschei¬ 
dung schwankte bei gemischter Diät von sehr konstanter Zusammensetzung zwischen 
15 und 35 g, meist in engen Grenzen um 25 g; später stieg der Zucker etwas an bis 
auf Werte, die zwischen 40 und 70 g lagen; auch waren die Schwankungen jetzt 
etwas grösser. Superposition von 4X20 g Kasein, 4X20 g genuinen und 4X20 g 
koagulierten Ovalbumin, ebenso die Superposiiion von je 50 g Dextrin und Lävulose 
(auf einmal zum Frühstück) Hessen einen deutlichen Einfluss auf die Zuckerausschei¬ 
dung nicht erkennen. Die N-Bestimmungen im Harn ergaben dabei in den Standard¬ 
perioden ziemlich konstante Zahlen zwischen 9 und 10 g täglich, die dem N-Gehalt 
der Standardkost gut entsprachen. Nach Superposition der Eiweisskörper trat regel¬ 
mässig Vermehrung der N-Ausscheidung im Harn auf, die ca. 80 pCt. des Plus an 
N in der Zufuhr ausmachte. Alle Superpositionskurven verliefen flacher als unter 
normalen Verhältnissen. Beim Kasein und koaguliertem Ovalbumin lag der Gipfel 
zwar noch innerhalb der ersten 24 Stunden, war aber autTallend niedrig; auch war 
die Nachwirkung deutlicher ausgesprochen. Im Versuch mit genuinem Ovalbumin 
trat der Gipfel erst am 3. Tage auf^). 

Der geringe Einfluss der Diät, welchen Diabetiker mit ausgesproche¬ 
nen nephritischen Symptomen häufig erkennen lassen, wird von* manchen 
Autoren als eine Folge der Kachexie angesehen, die sich in solchen 
Fällen ausbilden soll. Von einer Kachexie konnte in diesem Fall nicht 
die Rede sein. Die Patientin hatte sich im Verlauf des Stoffwechsel¬ 
versuches, wie schon erwähnt wurde, ausgezeichnet erholt. Ich möchte 
hier nur der Vermutung Ausdruck geben, dass es sich in solchen Fällen 
eher um eine geringere Reaktionsfähigkeit der kranken Nieren gegenüber 
feineren Schwankungen der Hyperglykämie handeln könnte. Dieser Frage 
liesse sich vielleicht durch systematische Blutzuckerbestimmungen auf 
der Höhe der Verdauung verbunden mit sorgfältigen Untersuchungen 
über den zeitlichen Ablauf der D-Ausscheidung im Harn näher treten^). 

Besprechung der Resultate. 

Die mitgeteilten Versuche zeigen in einwandsfreicr Weise, dass die 
diabetische Glykosurie durch verschiedene Eiweisskörper in verschiedener 
Weise beeinflusst werden kann. Die Resultate erscheinen im ersten 
Moment weit voneinander abzustehen. So sehen wir im Falle Bohny 
zwischen zwei die Zuckerausscheidung stark in die Höhe treibenden 

1) Diese Verzögerung der N-Ausscheidung dürfte wohl als eine Insufflzienz- 
erscheinung der kranken Niere gegenüber plötzlich gesteigerten Ansprüchen zu deuten 
sein. Vergl. den Stoffwechselversuch an einem Fall von chronischer Nephritis in den 
Studien II. S. 551. 

2) Anmerkung bei der Korrektur: Vergl. die unterdess erschienenen Ver¬ 
suche von Stern und Lifman. Zentralbl. f. d. ges. Physiol. u. Path. des StotTw. 
N. F. 1906. 
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Kascinvcrsuchcn die Zugabe von Blutglobulin völlig wirkungslos. Noch 
mehr überraschen die unmittelbar aufeinander folgenden Versuche mit 
koaguliertem und genuinem Ovalbumin im Falle A. d. C.; bei ersterem 
deutlicher x\usschlag, bei letzterem kaum eine Wirkung. Bedenken wir 
ferner, dass bei demselben Patienten früher dieselbe Menge genuinen 
Ovalbumins zu einer intensiven Steigerung der Glykosurie geführt hat, 
so scheint völlige Regellosigkeit zu herrschen. Allein eine genaue Be¬ 
trachtung der Kurven zeigt schon in den anscheinend völlig wirkungs¬ 
losen Versuchen mit genuinem Ovalbumin eine leichte Steigerung der 
Zuckerausscheidung an dem dem Superpositionstag folgenden Tage und 
könnte die Vermutung aufkomraen lassen, dass hier eine deutlichere 
Wirkung durch ihren langsamen Verlauf verschleiert wird; und wenn 
nun auch diese geringen Steigerungen völlig noch in die Grenzen der 
täglichen Schwankungen fallen, so wird die Vermutung doch zur Gewiss¬ 
heit durch den Verlauf von Stickstoff- und Zuckerkurve in dem schon 
erwähnten ersten an A. d. C. angestellten Versuch mit genuinem Oval¬ 
bumin. Hier herrscht ein deutlicher Parallelismus und die Gesamtwirkung 
ist eben so deutlich wn’e die des Kaseins. Ich will hier gleich erwähnen, 
dass in 2 weiteren Fällen von schwerem Diabetes eine ähnliche Wirkung 
des genuinen Ovalbumins gefunden wurde. Alle Versuche zeigen nun 
das Uebereinstimmende, dass eine Verschiedenheit in der Wirkung ver¬ 
schiedener Eiweisskörper nur bei leichten und mittelschweren Fällen 
auftritt, und bei letzteren in deutlicher Weise nur bei einem niedrigen 
Stand der Glykosurie; ferner zeigen sie, dass dort, wo solche Unter¬ 
schiede auftreten, die untersuchten Eiweisskörper sich in folgender nach 
der Grösse ihrer Wirkung abfallenden Skala ordnen lassen: Kasein, 
Blutalbumin, koaguliertes Ovalbumin, Blutglobulin und genuines Oval¬ 
bumin. Diese Skala deckt sich aber vollständig mit der, welche in 
bezug auf ihre Zersetzlichkeit, oder genauer gesagt, auf den Ablauf ihrer 
N-Kurven aufgestellt werden konnte.^) Es müssen daher wohl Bezie¬ 
hungen bestehen zwischen der Zersetzlichkeit eines Eiweisskörpers und 
seiner Wirkung auf die Glykosurie. Diese Beziehung könnte in der 
Weise gedacht werden, dass reichliche Einfuhr eines leicht zersetzlichen 
Eiweisskörpers, z. B. von Kasein, beim Diabetiker deshalb leichter zu 
einer Steigerung der Zuckerausscheidung führt, weil der Kaseinzucker 
rascher entstünde, und nun infolge der Störung der Glykogenese, Hyper¬ 
glykämie und Glykosurie gesteigert würde. Hingegen würde durch den 
langsameren Verlauf der Zuckerbildung aus den schwerzersetzlichen Eiweiss¬ 
körpern noch eine bessere Verwertung des Zuckers ermöglicht und die 
Hyperglykämie vermieden. In schweren Fällen von Diabetes mellitus 
müssten dann aber auch die schwer zersetzlichen Eiweisskörper zur 
Wirkung gelangen, was tatsächlich auch der Fall ist. Besonders der 


1) Vcrgl. «lie Sliulien 11. S. 540. 
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verschiedene Ausfall der Versuche ?Tiit koaguliertem und genuinem Oval¬ 
bumin bei niedrigem Stand der Glykosurie lassen diese Beziehungen als 
sehr annehmbar erscheinen. 

Wir können die bisherigen Betrachtungen dahin resümieren, dass 
1. in schweren Fällen von Diabetes mellitus reine Eiweisskörper ohne 
grossen Unterschied einen deutlichen Einfluss auf die Glykosurie auf- 
weisen.^) Das entgegengesetzte Resultat würde sich auch unseren heutigen 
Vorstellungen über die Grösse und den Modus der Zuckerbildung aus 
Eiweiss nicht einreihen lassen. Solange man sich den Zucker aus im Ei¬ 
weissmolekül präformierten Komplexen hervorgehen dachte, hätte eine ver¬ 
schiedene Mosaik des Eiweissmoleküls solche Unterschiede erklären können; 
bei einer synthetischen Bildung des Zuckers nach der Desamidierung ist 
sie nahezu belanglos; dass 2. die Unterschiede bei niedrigem Stand 
der Glykosurie wohl zum Teil ihren Grund in der verschiedenen Zer¬ 
setzlichkeit der einzelnen Eiweisskörper haben. 

Diese Annahme eines ursächlichen Zusammenhanges zwischen zeit¬ 
lichem Ablauf der Zersetzung und Beeinflussung der Glykosurie lässt 
sich unseren Vorstellungen über den Diabetes gut einreihen. Wir führen 
ja auch das leichtere Auftreten der Glycosuria e dextrosi gegenüber der 
Glycosuria ex amylo auf eine rascher zustandekommende Hyperglykämie 
bei jener zurück. Auch der Unterschied zwischen leichtem und schwerem 
Diabetes ist in analoger Weise aufgefasst worden: dass die Nahrungs¬ 
kohlehydrate rascher als Zucker in den Kreislauf gelangen als der Ei¬ 
weisszucker und vom Diabetiker daher schwerer verwertet werden können. 
Es würde sich so also nur um graduelle Unterschiede ein und derselben 
Stoffwechselstörung handeln. Die Stufenleiter würde schon bei einer 
Empfindlichkeit gegenüber der Einfuhr grösserer Mengen von Trauben¬ 
zucker beginnen und bei den schwersten Formen von Diabetes bis zu 
einer Reaktion auf den auch aus schwer zcrsetzlichen Eiweisskörpern 
stammenden Zucker ansteigen.^) 

Wenn nun auch dem Ablauf der Zersetzungen auf die Beziehungen 
zwischen Ernährung einerseits und Grösse und Intensität der Glykosurie 
andererseits ein wichtiger und in mancher Richtung vielleicht ent¬ 
scheidender Einfluss zugeschrieben werden muss, so gibt es doch zahl¬ 
reiche Tatsachen, die sich einer solchen Vorstellungswcisc nur schwer 
unterordnen lassen. Speziell für die Unterscheidung der leichten und 
schweren Form ist diese Vorstellungswcisc zu schematisch und entspricht 
den tatsächlichen Verhältnissen häufig nicht. Ein exquisites Beispiel 
hierfür ist der grosse Unterschied in der Empfindlichkeit gegenüber Ei¬ 
weiss- oder Kohlehydratsuperposition, wie er in den hier mitgetcilten 
Fällen deutlich zutage tritt und wofür in den späteren Mitteilungen sich 

1) In der Literatur liegen einige Untersuchungen vor, die dem widersprechen. 
Eine Besprechung dieser Versuche soll in einer der späteren Mitteilungen erfolgen. 

2) Korrespondenzbl. f. Schweizer Aerzte. 1903. No. 22. 
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noch zahlreiche Beispiele finden werden. Die intensive Wirkung plötz¬ 
lich vermehrter Kohlehydratzufuhr bei manchen Fällen von Diabetes 
mellitus — der Fall Eggler kann wohl als selten schönes Beispiel 
gelten — hat ihre Ursache wohl in einer rasch entstehenden Hypergly¬ 
kämie, durch welche die Assimilationsfähigkeit für Kohlehydrate auf 
Tage hinaus eine empfindliche Störung erfahren kann. Ob hier eine be¬ 
sondere Empfindlichkeit für Hyperglykämie vorhanden ist, oder ob es 
Vorkommen kann, dass in solchen Fällen bei plötzlich gesteigerter An¬ 
forderung durch einen Circulus vitiosus vorübergehend eine ganz abnorm 
hohe Hyperglykämie entstehen kann, ist ohne Experimente nicht zu ent¬ 
scheiden. Für die Erklärung der verschiedenen Empfindlichkeit gegen 
Eiweiss kommen wir aber mit einer so einfachen Vorstellung nicht aus. 
Wir müssen hierauf noch etwas näher eingehcn. 

In den Superpositionsversuchen mit Eiweiss ist der Quotient 
ein Mass für die Grösse der Wirkung. Der Vergleich von D^ : Nj mit 
D : N ergibt nun, dass diese Quotienten in manchen Fällen, z. B. in den 
Kascinversuchen des Falles Bohny annähernd gleich gross sind. Hier 
steigt und sinkt also die Zuckerausscheidung mit dem grösseren oder 
kleineren Angebot von leicht zersetzlichem, zuckerbildendem Material an¬ 
nähernd in gleichem Verhältnis. Hingegen finden wir im Fall A. d. C. 
die Quotienten D^ : in allen Eiweissversuchen wesentlich grösser als 

die Quotienten D : N. Besonders überraschend ist aber die Tatsache, 

dass im Falle A. d 0. diese Quotienten Dj : Nj bei hohem Stand der 
Glykosurie Werte bis 6,0 aufweisen, welche w^eit über der Minkowski- 
schen Zahl (2,8), ja selbst über dem kritischen Verhältnis von Mandel 
und Lusk^) (3,65) und über dem Rubnerschen^) Quotienten (4,4) liegen. 

Ich kann hier auf eine Kritik der Bedeutung des Quotienten D : N noch 

nicht eingehen. Nur so viel lässt sich wohl jetzt schon mit Sicherheit 
annehmen, dass diese abnorm hohen Quotienten D^ : Nj nicht als ein 
Mass für die Grösse der Zuckerbildung aus dem betreffenden Eiweiss¬ 
körper angesehen werden können. Der Umstand, dass diese Quotienten 
Dl : Ni viel grösser sein können, als die der gleichen Periode ange¬ 
hörenden Quotienten D : N deutet vielmehr darauf hin, dass in diesen 
Fällen eine besondere Empfindlichkeit gegen vermehrte Eiweisszufuhr 
vorlicgt, die ähnlich wie die Empfindlichkeit gegen vermehrte Kohle¬ 
hydratzufuhr, zu einer vorübergehenden Verschlechterung der Assimila¬ 
tionsfähigkeit für Kohlehydrate führt. Es fragt sich nun, ob auch diese 
Verschlechterung der Assimilationskraft durch Eiweiss in einer vorüber¬ 
gehenden Steigerung der Hyperglykämie allein ihren Grund haben kann. 
Dagegen spricht schon folgende Ueberlegung: Nehmen wir den Rubner- 
schen Quotienten 4,4 als den Ausdruck der maximalen Zuckerbildung 


1) Mandel und Lusk a. a. 0. 

2) M. Hübner a. a. 0. 
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aus Eiweiss an, so können aus 80 g des verwendeten Kaseins (11,62 g 
N) ira besten Falle 51,13 D entstehen. Nach dem Quotienten : N^ 
= 6 beträgt die Steigerung der Zuckerausscheidung = 69,72 g. Unter 
der Voraussetzung, dass Traubenzucker die Hyperglykämie mindestens 
ebenso steigert als eine entsprechende Menge Eiweiss, hätten wir in 
Periode I des Falles A. d. C. nach Superposition von 51,13 g Trauben¬ 
zucker, auf 4 Portionen auf den Tag verteilt, eine Steigerung der Zucker¬ 
ausscheidung von ca. 70 g zu erwarten. Ein solcher Kontrollversuch 
liegt bei diesem Fall leider nicht vor. Es ist aber schon bei der Be¬ 
sprechung dieses Falles hervorgehoben worden, dass hier eine gleich- 
grosse Empfindlichkeit gegen Kohlehydratsuperposition sehr unwahr¬ 
scheinlich ist, da bei Zulage von Brot die Zuckerausscheidung nur lang¬ 
sam anstieg und das Plus an D immer nur einen Bruchteil der im Brote 
enthaltenen Kohlehydratmcngcn ausraachte. Wir haben überdies später 
Fälle beobachtet, bei denen das im Falle A. d. C. vermutete Verhalten 
tatsächlich der Fall war. So erschien in dem einen Falle [Ryter^] nach 
Superposition von Kohlehydraten immer nur ein Teil des Kohlehydrates 
wieder im Harn, während nach Superposition von Eiweiss der Quotient 
D:N stieg, bezw. DjiNi grösser war als D:N. Es gibt also Fälle, die sich 
durch eine ungeheure Empfindlichkeit gegen Kohlehydratzufuhr äuszeichnen, 
dagegen gegen Eiweiss indolent sind (Fall Eggler) und solche, die nahe¬ 
zu das entgegengesetzte Verhalten zeigen. Bei diesen kann die Empfind¬ 
lichkeit gegen Eiweiss aber nicht bloss in der plötzlichen Mehrzufuhr 
zuckerbildenden Materials liegen, sondern alles weist auf eine spezifische 
Wirkung des Eiweisses hin. Vielleicht ist diese mit der spezifisch-dyna¬ 
mischen Erhöhung des Kraftwechsels durch das Eiweiss identisch. Einer 
der wichtigsten Grundsätze unserer heutigen Diabetestherapie, den wir 
vorzüglich den Arbeiten der Naunynsehen Schule verdanken, lehrt ja, 
dass die Entzuckerung rascher vor sich geht, wenn wir neben der Zu¬ 
fuhr zuckerbildenden Materials (Kohlehydrat und Eiweiss) auch die Ge¬ 
samtkalorienzufuhr einschränken. Ein hoher Gesamtumsatz ist also dem 
Diabetiker, wenigstens dem der schweren Form nicht zuträglich. Da 
ater Eiweiss die Gesamtkalorienproduktion viel stärker in die Höhe 
treibt als eine kalorisch gleichwertige Menge Fett oder Kohlehydrat, so 
könnte die Ursache der Empfindlichkeit gegen vermehrte Eiweisszufuhr 
beim schweren Diabetiker — denn es handelt sich hier wohl nur um 
solche — wenigstens teilweise in der Steigerung des Gesamtumsatzes 
gesucht werden. 

Für die Beurteilung der Schwere eines Falles und für die Prognose 
scheint sein Verhalten gegenüber plötzlich vermehrter Kohlehydrat- oder 
Eiweisszufuhr von Bedeutung. Einen Fall, der wie Fall Eggler eine 
so grosse Empfindlichkeit gegenüber Kohlehydraten aufweist, können wir 

1) Siehe Mitteilung II und III. 
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nicht als leichten bezeichnen, auch wenn er sich leicht entzückern lässt: 
auch ist zu erwarten, dass sich bei ihm — wie dies tatsächlich bei Fall 
Egglcr eintraf — nur eine geringe Toleranz für Kohlehydrate wird er¬ 
zielen lassen. Ist er dabei gegen Eiweiss so indolent, so werden wir 
später nach der Entzuckerung vielleicht mit einer Eiweisszulage weniger 
vorsichtig zu sein brauchen, als mit dem Brot. Bei einer ausge¬ 
sprochenen Empfindlichkeit gegen Eiweiss ist aber wohl von einer 
starken Beschränkung der Eiweisszufuhr der grösste Nutzen zu er¬ 
warten. Da solche Empfindlichkeiten bei einer in üblicher Weise ge¬ 
leiteten Diabetesbehandlung leicht unbemerkt bleiben können, so sind 
vielleicht zwei orientierende Versuche ganz am Anfang der Behandlung 
von Nutzen. Sie können nicht viel schaden, aber unter Umständen die 
Situation klären und dadurch dem Plan der diätetischen Behandlung eine 
bestimmte Richtung geben. 

Die in dieser und in den folgenden drei Mitteilungen niedergelegten 
Untersuchungen sind an der Baseler medizinischen Klinik durchgeführt 
und im experimentellen Teil abgeschlossen worden. Es sei uns gestattet, 
auch an dieser Stelle Herrn Professor His für das gütige Interesse und 
für die Liebenswürdigkeit, mit welcher uns das Material der Klinik und 
die Mittel des Laboratoriums zur Verfügung gestellt wurden, unseren 
herzlichsten und ergebensten Dank auszusprechen. 


II. Mitteilung von A. Qigon. 

ln der ersten Mitteilung hat W. Falta über den Einfluss ver¬ 
schiedener Eiweisskörper auf die diabetische Glykosurie berichtet. Ana¬ 
loge Versuche mit verschiedenen Kohlehydraten liegen in der Literatur 
zahlreich vor. Hingegen ist das Material, welches den zeitlichen Ver¬ 
lauf der D-Ausscheidung nach Zusatz verschiedener Kohlehydrate zum 
Gegenstand hat, nur spärlich. Wir wollen ira Folgenden über einige 
derartige Versuche berichten. 

Zur Methodik sei nur bemerkt, dass die zu untersuchenden Kohlehydrate 
morgens mit dem Frühstück im Verlauf von höchstens einer halben Stunde einge¬ 
nommen wurden. Die Zuckerarten wurden zu diesem Zweck in schwarzem Kaffee oder 
Wasser gelöst, die Mehle als Suppen mit 30 g dem täglichen Quantum entnommener 
Butter zubereitet. Der Zucker im Harn wurde durch Polarisation vor und nach der 
Vergärung und häufig zugleich durch Filtration nach Fehling bestimmt. In beson¬ 
deren Fällen wurde die Filtration nach Fehling vor und nach Spaltung mit Schwefel¬ 
säure ausgeführt. Zu diesem Zwecke wurde so viel Schwefelsäure hinzugefügt, dass 
eine 3proc. Lösung resultierte und dann 3 Stunden am Rückflusskühler gekocht. 

Die Numerierung der Fälle und Tabellen schliesst sich an die I. Mitteilung an. 

Fall V. 

Friedrich Fr., 53 Jahre, Zollbeamter. 1894 Lues. Am 7. 1. 96 wurde vom 
Arzt Zucker entdeckt. Seit 1898 leidet Patient an Gicht. Jährlich regelmässig 
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zweimal typische Anfälle in den Grosszehengelenken. Ziemlich starker Fötus. Fat. 
ist kinderlos. Früher starke Korpulenz. Mitte 1901 Abnahme des Körpergewichts um 
ca. 24 kg. Seither ist Fat. sehr nervös, müde. Hier und da leidet er an Kopf¬ 
schmerzen. Seit Ende 1902 Verschlimmerung, besonders im letzten Vierteljahre. Blitz¬ 
artiges zuckendes Gefühl in der Haut, lanzinierende Schmerzen, Ameisenlaufen. Ein¬ 
tritt in die Klinik am 15. 1. 03. Harnmenge nicht besonders vermehrt. Fat. noch gut 
genährt, Kubitaldrüsen vergrössert. Balanitis des stark verstümmelten Gliedes. Leber¬ 
rand 2 Querfinger unter dem Rippenbogen fühlbar. Herzaktion sehr labil. Körper¬ 
gewicht 74,3 kg. Bei selbst gewählter Kost ca. 90 g D. Mit der strengen Diät ver¬ 
schwindet der Zucker in wenigen Tagen. Beim Austritt Ende April wurden 50 g Brot 
vertragen. — Wiedereintritt im September 1903. Fat. kommt von der chirurgi¬ 
schen Klinik, wo er wegen eines Mal perforant behandelt worden war. Fat. wird sehr 
rasch wieder zuckerfrei. Seither hielt sich Pat. ziemlich genau an die Diätvorschriften, 
er genoss täglich 120—140 g Brot. Nach seiner Angabe tritt D (Trommer) nur mor¬ 
gens um 11 Uhr und nachmittags um 3 Uhr im Harn auf. Das Körpergewicht hielt 
sich auf 73 kg. Hier und da noch Parästhesien. Fatellarreflexe fehlen. Azeton- und 
Azetessigsäurereaktion negativ. 


Tabelle Xlll. Fr. 1. PcTiode. 


B 

3 

Diät 



Tag 



Nacht 

Total 

rt 

Q 


7-9 

9-11 

lu-i 

1-4 

4—7 

7—7 


1906 
12./13. 
V. 

Schwarzer Kaffee IV 2 L 
Butter 60 g, Bouillon, Ei 

1 Stück, Milch 0,51, Hinds- 
braten 100 g, Käse 50 g, 
Gemüse 150 g, Salat 100g, 
Rotwein 1 1, Kalbsbraten 
100 g, Weissbrot 100 g 
(50 g morgens und 50 g 
nachmittags) 

1,05 

1 

1 

1 0,78 

f 

0,298 

0,445 

1.90? 


4.46 

Vi.jU. 

do. 

2,91 

1,006 

0,47 

3,07 

1,48 

2,17 

11,106 

14./15. 

do. 

-f- Lävnlose 100 g 

4,987 

V 

4,904 

0,784 

0,785 

2,738 

3,78 

17,978 

15./16.* 

wie am 12. V. 

1,82 

0,26? 

0,207 

1,219 

0,997 

0,454 

4,176 

16./17. 

do. 

+ Caseiimm 
pnrissim. (Hamarsten) 
70 g (auf einmal zum 
Frühstück) 

0,096 

' 0,278 

1 0,33 

0,477 

2,146 


3,427 

17./18. 

wie am 12. V. 

2,123 

! 0,81 

‘ 0.37 

0,18 

3,57 

1,30 

8,35 

18./19. 

do. 

+ Traabenzaeker 

100 g 

3,96 

1 1 

.1,87 i 

- 

0,786 

1 

0,357 1 

2,92 

0,561 

14,454 

19./20. 

wie am 12. V. 

2,627 

0,925 ' 

0,29 j 

0,365 ^ 

2,04 

— 

6,24 

20./21. 

wie am 12. V. 

2,08 

1,40 j 

0,067 

0,616 

2,28 

3,24 

9,67 

21./22. 

do. 

+ Hafermehl 100 g 

r,828 I 

j ' 

1,575 

0,614 1 

0,473 j 

1,989 

1,324 

7,858 

22./23. 

wie am 12. V. 

1,65 

0,504 

0,31 

- ! 

0,37 

1,46 

4,30 

23./24. 

wie am 12. V. 

0,306 


— 1 

0,28 

3,15 

1,05 

4,78 

24./25. 

wie am 12. V. 

1,715 

0,925 

0,43 

0,83 , 

1,50 

1,83 

7,23 

2.=).,'26. 

do. 

+ Weizenmehl 100 g 

0,902 

1,805 , 

j 

1,85 

0,40 . 

2,39 

1,737 

9,08 
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Tabelle XIV. Fr. II. Periode. 


c 





Tag 



Nacht 


:3 


Diät 






Total 

CQ 

Q 



7—9 

9-11 j 

11 — l 

1—4 

4—7 

7—7 


26./27. 


Strenge Diät 



1 

i 





V. 

Butter 100 g, Eier 3 St., 









son.st wie am 12. V. 

0,136 

— * 

0,276 

0,58 

0,09 

0,57 

1,60 

27./28. 


do. 

— 

— , 

0,25 ’ 

— 

— 


0,25 

28./29. 


do. 





? 




+ 

Lävulose 100 g 

0,11 

0,074 ’ 

0,483 

0,352 

i 0,44») 

4,474 

5,933 

29./30. 


do. 

— 

— 

— 

— 

0,219 

— 

0,219 

30./31. 


do. 

— i 

0,07 

- i 

— 

0,04 

— 

0,11 

31./1. 


do. 

— 

— 1 

0,059 

— 

— 

— 

0,059 

1./2. 


do. 








\T. 

+ 

Tranbenzacker 










100 k 

5,727 

4,066 

0,84 

0,50 

0,41 

1,31 

12,853 

2./3. 


wie am 26. V. 

0,09 

0,636 

— 

Austritt. Körpergewicht 
blieb stationär. 


Ergebnisse: 

Leichte Form des Diabetes mellitus kompliziert mit Gicht und Lues. 
Bei 100 g Weissbrot werden nur 5—7 g D ausgeschieden, bei obiger 
strenger Diät verschwindet der Zucker sofort bis auf Spuren. In Peri¬ 
ode 1 verteilt sich die D-Ausscheidung auf Tag und Nacht ungefähr 
wie 7 : 3. Die Harnmengen betragen während des Tages durchschnittlich 
800, während .der Nacht 1300. Die grosse Harnmenge Nachts hat 
ihren Grund in der Verteilung der Flüssigkeitszufuhr, da Pat. von 4 Uhr 
nachm, bis 8 Uhr abds. 1 1 Wein trank. An den Kohlehydrat-Versuchs¬ 
tagen ist die Harnmenge tags und nachts annähernd gleich. Spezifisches 
Gewicht des Tagharnes um 1022, des Nachtharnes um 1012. In Peri¬ 
ode II treten in der Nacht niemals Spuren von Zucker auf (aueW Ny¬ 
lander und Gärungsproben negativ). 

1. Die Zuckerversuche. In sämtlichen Versuchen mit Zucker 
(Dextrose und Lävulose) tritt eine deutliche Steigerung der Glykosurie 
auf, die für beide Kohlehydrate durchschnittlich gleich gross ist. Bei strenger 
Diät ist sie nur um Weniges geringer. Die D-Ausscheidungskurven [in Peri¬ 
ode I die Superpositionskurven 2)] zeigen eine deutliche Verschiedenheit, in¬ 
dem bei der Lävulose in der Nacht verhältnismässig mehr Zucker erscheint, 
als unter Tags. Beim Versuch in der Periode II ist auch der Anstieg 
allmählich. Die Lävulosenkurven verlaufen also gestreckter. Aber auch 
nach Superposition von Traubenzucker finden wir in Periode H noch 
Zuckerausscheidung geringen Grades, während der Nacht, obwohl sonst 
an den Standard-Tagen Zucker in der Nacht konstant fehlte. 

1) Keine Bestimmung im vergorenen Harn. 

2) Die durch die Superposition in den einzelnen Perioden bedingte Vermehrung 
der Zuckerausscheidung als Kurve gedacht. 
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2. Die Amylumversuche (Hafermehl und Weizenmehl) ergeben 
bei Hafermehl kaum, bei Weizenmehl nur eine geringfügige Beeinflussung 
der Zuckerausscheidung. 

3. Superposition von 70 g Kasein (auf 1 mal zum Frühstück mit 
Wasser heruntergespült), bleibt ohne jede Wirkung auf die D-Aus- 
scheid«„g. 


Fall VI. Joseph St., 56 Jahre, Bäckermeister. Arteriosolerosis universalis, An¬ 
fälle von Angina pectoris, leichte Bronchitis. Angeblich seit Wochen vermehrter 
Durst. Zucker wird erst im Spital gefunden. Bei selbst gewählter Kost ca. 60 g D. 
Im Harn bisweilen eine Spur Eiweiss, nie Zylinder. Der Zucker verschwindet schon 
am 2. Tage der strengen Diät (30. 3.). Azeton- und Azetessigsäure negativ. 


Tabelle XV. St., Joseph. 


Datum 

Diät 



T a g 



Nacht 

Total 

7-9 

9—11 

1 

11-1 1 

1 

1-4 

4—7 

7—7 

29./30. 

Februar 

1906 

Schwarzer Kaffee 1 Liter, 
Rahm 2 mal 50 g, Käse 

2 mal 50 g, Butter 40 g, 
Bouillon V 2 Liter, 2 Stück 
Eier (davon 1 St. nachts), 
Rindsbraten 100 g, Gemüse 
200 g, abends: Kalbsbraten 
150 g, Salat 50 g. 

0,364 

i 

0,416 ' 

1 

1 

0,351 

1 

1 


0,092 

0,509 

1,73 

30/31. 

do. 

— 

- I 

— 1 

— 

— 

— 

— 

31./1. 

März 

do. 

-|- Maltose 20 g, Galak¬ 
tose 50 g. 


2,623 ' 

0,339 

0,146 


0,17 

3,28 

1 ./2. 

Wie am 29. 3. 

— 

— i 

0,56 * 

— 

0,57 

— 

1,13 

2./3. 

Wie am 29. 3. 

— 

0,168 

0,199 

— 

— 

— 

0,367 

3./4. 

do. 

+ Weizenmehl 70 g. 

1,071 

1,098 

— 

1,313 

— 

— 

3,482 

4./5. 

Wie am 29. 3. 

— 

0,306 1 


— 

— 

— 

0,306 

5. /6. 

6. /7. 

Wie am 29. 3. 

do. 

0,413 

1 0,348 

— 

— 

— 

— 

0,761 


+ Lävulose 70 g. 

0,311 

1,119 ' 

0,65 

0,67 

0,792 

1,82 

5,37 

7./8. 

Wie am 29. 3. 

— 

_ 

— 

j 

— 

1,706 

1,706 

8./9. 

Wie am 29. 3. 

— 

— j 

— 


0,175 

0,340 

0,515 

9./10. 

do. 

+ Hafermehl 70 g. 

1,33 

0,654 j 

0,136 

0,255 

1 

0,337 

0,566 

3,273 

lO./ll. 

Wie am 29. 3. 

— 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

11 ./12. 

do. 

+ Tranhenzneker 70 g. 

0,123 

2,442 

1 0,066 

1 

! 

0,859 

0,45 

3,94 

12./13. 

Wie am 29. 3. 

— 

— 

— 


— 

— 

— 

13./14. 

do. 

+ Lävnlose 90 g. 

0,299 

0,122 

0,158 

0,39 

0,39 

— 

1,359 

14./15. 

Wie am 29. 3. 

— 

1 “ 

— 


, — 

— 

— 

15./16. 

17. April 

do. 

+ Maltose 80 g. 

. Austritt 

0,277 

7,433 

1,704 

0,148 


0,3225 

9,885 
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Ergebnisse: 

l.cichter Altersdiabetes. Harnmenge in sehr geringen Schwankun¬ 
gen um 1000 ccm. Spezifisches Gewicht um 1021 . Tagharn zu 
Nachtharn wie zu 4^ o. An den Kohlehydratversuchstagen Diffe¬ 

renz meist grösser, besonders am Maltosetag, hier Harnmengen in 
24 Std. 1700. 

Die Kohlehydratversuche: In allen Versuchen tritt eine ge¬ 
ringe aber deutliche Vermehrung der D-Ausscheidung auf, die für alle 
untersuchten Kohlehydrate gleich gross ist, nur in dem Versuch mit 
Maltose ist sie doppelt so gross. Der Verlauf der D-Kurven ist in 
allen Fällen ein gestreckter, ohne deutliche Unterschiede bei den ein¬ 
zelnen Zuckerarten zu zeigen. Auch in der Nacht tritt fast regelmässig 
noch geringe Zuckerausscheidung auf, während an den Standardtagen nur 
2 mal geringe Mengen von Zucker gefunden worden sind. Die Maltose¬ 
kurve steigt rapid an. 


Fall Vn. 

Franz Gelirig, ÖO Jalire, Maler, Pankreasdiabetes mit typischen Fettstülilen, 
in denen sich massenhafte quergestreifte Muskelfasern finden. Kohlehydrate werden 
bei der hier verwendeten Standardkost gut ausgenützt. Lieber die Ausnützung des 
superponierten Weizenmehls siehe die Besprechung des betreffenden Versuches. 
An dem Falle wurde ein Länger dauernder Ausnützungsversuch unter besonderer Be¬ 
rücksichtigung der Pankreonwirkung durchgeführt^). Die Sektion ergab vollständige 
Obstruktion des Ductus pancreaticus durch Pankreassteine, zahlreiche solche im 
ganzen Pankreas zerstreut und Sklerose des Pankreas mit einzelnen erhaltenen Inseln 
von Pankreasgewebe ^). 

Standardkost (seit 8 Tagen vor Beginn des Versuches) 7 Uhr: 
Kaffee 500 — Käse 50 g — Rahm 50 g — Eier 2 Stück — Zwieback 
20 g — Butter 50 g. — 10 Uhr: Bouillon Yg 1 — Rotwein Y 4 1 — 

Käse 50 g — Eier 2 Stück. — 12 Uhr: Rindsbraten 150 g — rohe 

Aepfel 340 g — Kohl 200 g — Rotwein Y 4 1- — 3 Uhr: Kaffee 300 ccm 
— Milch 150 g — Rahm 50 g — Käse 50 g — Zwieback 20 g — 
1 Ei. — 5 Uhr: Kaffee V 2 * — Rotwein Y 4 1 — Käse 50 g — Butter 

50 g. — 7 Uhr: Kalbsbraten 100 g — Salat 100 g — Bouillon Yg 1 — 

Ei 1 Stück — Rotwein Y 4 1- — Nachts: Kaffee Y 2 — Dazu Pankreon 
Rhenania 3x4 Stück — Natr. bicarb. 20 g — Ruch-Eptinger Wasser 
1200 ccm. - - N-Panfiihr = ca. 29 -30 g — Kohlehydrate = 70 g— Fett 
230 g — Kalorien 3860. - Vom 20 . 111 an nur ca. 22 g N., 54,4 g 

Kohlehydrate und 190 Fett — Kalorien ca. 3200. 


1) Genaueres hierüber und über den Verlauf des Falles siehe die Arbeit von 
A. Gigon: SlolTwechselversuch an einem Falle von Pankreasdiabetes. Diese Zeit¬ 
schrift. DK)?. 
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:U4 W. FALTA und A. GJÜON, 


Tabelle XVII. (Geucraltabcl le Gehrig.) 



Mittel aus 
den Tagen 
mit Standard¬ 
kost 

: Trauben¬ 
zucker 
, 50 g 

Maltose 

50 g 

i 

Lävulose 

50 g 

Hafermehl 

50 g 

6—8 

11,83 

— 1,59 

— 6,41 

! ' 

^ + 0,63 

1 

— 2,63 

8—10 

12,15 

1 +11.65 

+ 21,57 

+ 5,67 

+ 9.63 

10-12 

10,01 

' + 12,99 

+ 14,52 

+ 13,17 

+ 0,58 

12—3 

17,80 

: + 4,10 

+ 4,73 

+ 0,26 

+ 9,78 

3-6 

17,92 

+ 9,48 

4- 10,20 

' + 5,98 i 

— 1,34 

6—6 

51,8 

+ 19,48 

+ 24,00 

1 + 35,80 1 

1 1 

+ 39,80 

Total 

121,5 

+ 56,11 

+ 68,61 

+ 61,51 

+ 55,82 


Ergebnisse: 

1. Fall von nahezu totalem Pankreasdiabetes. D : N nach Abzug 
der Kohlehydrate in der Kost in Mittel 2,86. Es wird bei gemischter 
Kost tagsüber mehr Zucker ausgeschieden als Nachts, nämlich 69,7 
gegenüber 51,8 g. Das Maximum fällt zwischen 12 und 6 Uhr nachm. 

Harnmengen um 4000 ccm, an den Tagen mit Kohlehydratsuper¬ 
position um ca. 400 ccm mehr. 

2. Kohlehydrat versuchstage. Bei den Versuchen mit Trauben¬ 
zucker, Maltose, Lävulose und Hafermehl tritt starke Steigerung der 
Glykosurie auf, welche das Plus in der Einfuhr deutlich übertriflft. Am 
stärksten ist die Wirkung der Maltose mit 68,61 g, dann kommt die 
der Lävulose mit 61,51 g, dann kommen Traubenzucker und Hafermehl 
mit 56,11 g resp. 55,82 g. 

Deutlich springt also nur die Maltose durch ihre stärkere Wirkung 
aus der Reihe; die anderen drei Kohlehydrate verhalten sich ziemlich 
gleich. Im Harn konnte keine Maltose nachgewiesen werden (Titration 
des Zuckers vor und nach Spaltung mit Schwefelsäure ergab gleiche 
Werte). 

3. Der Versuch mit 50 g Weizenmehl zeigt nur eine undeutliche 
Steigerung; an diesem Tage war aber die Ausnützung im Darm ver¬ 
schlechtert, Im Stuhle Hessen sich massenhaft Stärkekörner nach weisen, 
auch sinkt die N-Ausscheidung im Harn an diesem Tage auf 14,66 g 
herab. Dieser Versuch lässt sich bezüglich der D-Ausscheidung mit 
den anderen daher nicht vergleichen. Dass die an diesem Tage auf¬ 
tretende Resorptionsstörung in der Zufuhr des Weizenmehls selbst ihren 
Grund hatte,, erscheint uns nicht wahrscheinlich, da das Hafermehl 
später jedenfalls gut ausgenützt worden ist. Zwar liegt an diesem Tage 
keine Bestimmung des N des Kotes vor, doch spricht der bedeutende 
Anstieg der D-Ausscheidung und das Fehlen von Ämylumkörnern im 
Stuhle dafür. 

4. 20 g Amylum solubile (Merck) führten am Tage vor der Zufuhr 
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des Weizenmehls prompt zu einer Steigerung der D-Ausscheidung, die, 
wie aus dem Ansteigen des Quotienten D ; N hervorgeht, grösser war, 
als der zugeführten Menge entsprochen hätte. 

5. Die Superpositionskurven der einzelnen Kohlehydrate zeigen 
wesentliche Unterschiede. Bei Traubenzucker und Maltose fällt das 
Maximum schon auf die 8.—12. Stunde Vormittags. Dann sinkt das 
Plus an D bis 3 Uhr Nachm, ab, beginnt dann wieder zu steigen, auch 
in der Nacht findet sich noch eine deutliche Vermehrung. 

Ganz anders verlaufen die Superpositionskurven bei Lävulose und 
Hafermehl. Auch hier tritt ein rascher Anstieg nach dem Frühstück 
auf, in den weiteren Tagesperioden ist das Plus an D nur sehr gering; die 
Hauptsteigerung der Glykosurie fällt auf die Nacht: 35,80 g bei Nacht 
gegenüber 25,71 g bei Tag nach Lävulosezufuhr, und 39,30 g gegen¬ 
über 16,02 nach Hafermehlzufuhr. 


Fall Vm. 

Marie Ryter, 47 Jahre, Weissnäherin. Vater verunglückt, Mutter an Herz¬ 
schlag gestorben, zwei Geschwister gesund, ein Bruder an Auszehrung, zwei Ge¬ 
schwister an unbekannten Krankheiten gestorben. Mann und zwei Söhne gesund. 
Als Kind hat Pat. Masern, später Bleichsucht gehabt, sonst war sie stets gesund. — 
.letzige Erkrankung: Beginn Juli 1905 mit heftigem Durst, grossen Urinmengen, 
auffallender Abmagerung. 

August bis Oktober 1905 Spitalaufenthalt. Diagnose: Diabetes mellitus. 
Bei gewöhnlicher Kost 140 g Zucker, bei strenger Diät verschwindet der Zucker in 
14 Tagen, bei 50 g Brot tritt Zucker wieder auf bis 8—10 g, bei strenger Diät ver¬ 
schwindet der Zucker sofort wieder. Pat. wurde zuckerfrei, aber ohne jede Toleranz 
entlassen und ambulatorisch weiter beobachtet. Mit dem Genuss von Aleuronatbrot 
stieg der D wieder etwas an, - speziell in den letzten Monaten, daher wieder Eintritt 
ins Spital am 22. 5. 06. 

Pat. klagt über zunehmende Schwäche; sie arbeitete in letzter Zeit angestrengt 
als Näherin. Harnmenge angeblich ca. 2 Liter. Perioden unregelmässig. 

Status: Magere, grazile Pat., mit schlaffer Haut. Kein Azetongeruch aus dem 
Munde. Leichte Struma. Spezifischer Katarrh der rechten Spitze mit sehr geringen 
Morgensputis. Nie Fieber. Azeton- und Azetessigsäurereaktion sow'ie Linksdrehung 
im vergorenen Harne waren stets deutlich vorhanden. Das Ammoniak nahm während 
der Periode mit strenger Diät langsam von 1,17 bis auf 3,16 g pro die zu. Mit 
dem Beginn der strengen Diät fiel der Zucker ab, betrug aber nach 14 Tagen immer 
noch zwischen 50 und 60 g D. Das Körpergewicht stieg in den ersten zwei Wochen 
um 2 kg an und blieb dann stationär. Nun wurde mit dem Stoffwechselversuch 

begonnen. Tabelle XVllI und Xl.X.) 


Ergebnisse: 

1. N- und D-Auscheidung bei Standardkost I. (Strenge 
Diät): Wie Bestiramungen des Stickstoffs im Harn, welche in der 
III. Mitteilung besprochen werden sollen, zeigen, wird in dieser Periode 
durchschnittlich 18—19 g Stickstoff pro die ausgeschieden. Vom 14. 
bis inkl. 21. VI. wurde der Kot abgegrenzt. Die Trockensubstanz enthielt 

Zeitschr. f. klin. Medizin, tfl. Bd. H. 3 u. 4. 
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W. FAl/rA und A. GIGON 


Tabelle XVllI. Periode I. 


B 

3 

'a 

O 


Diät 

D - T a g 

D-Nacht 

Total 


7—9 9—11 11—1 1—4 ; 4—7 

Total 

7—1 

1—7 



7,30 Uhr: Vs i Kaffee, 100gKäse, 
30 g Butter; 

10 Uhr; Vs ^ Bouillon u. 2 Stück 
Eier; 

12 Uhr; 400 g (iemüse, 120 g 
Braten, 0,3 1 Rotwein; 

3,30Uhr; V^sl Kaffee, 20gButter, 
30 g Käse: 

5 Uhr: 80 g Schinken, 2St.Eier, 
0,3 1 Rotwein: 

7 Uhr: VV I Bouillon, 2 St. Eier, 


Juli 

1906 

= 23,77 g N — 132 g K u. ca. 
2600 Kal. 

4,86; 

(-0,31) 

4,95 

( - 0,43) 

3,12 

(- U,5l) 

5,33 

(- 0,5.'5) 

5,46 

(— O.-M) 

23,69 

10./11. 

do. 

5,37 

5,44 

3,92 

5,14 

5,31 

25,18 

11./12. 

do. 

+ Traubenzocker 70 g 

8,56 

! 

16,40 

18,69 

9,58 

7,87 

61,10 

12./13. 

wie am 9. VI. 

8,35 

3,99 

2,93 

5,56 

5,23 

26,06 

13./14. 

do. 

+ Lävulose 70 g 

9,32 16,86 

(-0,.-.9) (-0,33; 

10,28 
(- 0,63) 

8,20 
(- o,7o; 

11,371) 

(- o,50; 

56,08 

14./15. 

wie am 9. VI. 

7,85 

5,84 

4,18 

5,48 

5,60 

28,95 

15./16. 

do. 

6,67; 

6,12 

2,43 

4,03 

5,08 

24,33 

16./17. 

do. 

+ Kasein 70 g (auf eiurnal 
zum Frühstück) 

7,40^ 

! 

7,13 

5,77 

11,23 

9,51 

41,04 

17./18. 

wie am 9./10. Vl. 

4,37 

1 

4,18 

2,99 

1 6,34 

7,53 

1 

25,31 

18./19. 

do. 

+ Hafermehl 70 g 

22.55 

(-0,73) 

18,40 

(- 0,78) 

6,86 
(- i>ö4) 

1 

13,90 

(-0,84) 

61,71 

19./20. 

wie am 9.'10. VI. 

6,19 

5,63 

3,45 

6,50 

6,67 

28,44 



( -OM) 

(- 

(- 0,50) 

(+0,51) 

(4 K04; 


20./21. 

do. 

+ Maltose 60 g 

17,99 

17,95 

25,96 

13,95 

8,06 

1 

1 

, 83,91 



V - 0,03) 

1 

(4- 0.37! 

(4-0.5.-0 

(+ Ö,33' 

(- 0,57) 


21./22. 

wie am 9./10. VI. 

_ 

— 

— 


— 

— 

22./23. 

do. 

— 


— 


— 

19,98 

j 


29,35 

(-0,48) 



31,20 

(- 0,40) 

''^^78 
10,81 20,35 

31,16 

11,17 126,12 
37,29 


31,412) 

"^4^67"*^ 
(- o,6.s) 

18,89 13,20 

(-f 0,80) (- 0.3.0 

27,09 
9,611 26,61 

(- 0,43) 0, 35)1 

3^22 


38,10 


53.01 

53.2'' 

92,5h 

57,4U 

87.25 


55.42 

78.33 

5'‘.T2 

91^.3'' 

( 55,55 

( 120,13 

5>.5^ 

58.'»^ 


V Durch Titration nach Fehling gewonnener Wert. 
-) Keine Bestimmung im vergorenen Harn. 
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W. I'AIjTA und A. GlG(tN, 
Tabelle XVIII. Periode I. 


D-Tag 

7—9 !9—11 i 11—1 1—4 4—7 ;Total 



7.30 Uhr: Vsl Kaflee. lOOgKäse, 

30 g Butter; 

10 Uhr: Va ^ Bouillon u. 2 Stück 
Eier; 

12 Uhr: 400 g (lemüse, 120 g 
Braten, 0,3 1 Rotwein; 

3.30 Uhr: Vai Kaftee, 20 gButter, 

30 g Käse; 

5 Uhr: 80 g Schinken, 2 St.Eier, 
0,3 1 Rotwein: 

' 7 Uhr: V 4 i Bouillon, 2 St. Eier, 
= 23,77 g N = 132 g E u. ca. 
2600 Kal. 


+ Traubenzaeker 70 g 

wie am 9. VI. 
do. 

+ Lävalose 70 g 
wie am 9. VI. 


+ Kasein 70 g (auf einmal 
zum Frühstück) 

wie am 9./10. VI. 


do. 

+ Hafermehl 70 g 

wie am 9./10. VI. 


do. 

Maltose 69 «r 


wie am 9./10. VI. 

do. 


5,33 5,46 23,69 


5,37 

5,44 

3,92 

5,14 

5,31 

25,18 

8,56 

16,40 

18,69 

9,58 

7,87 

61,10 

8,35 

3,99 

2,93 

5,56 

5,23 

26,06 

CO 

0 ® 

16,86 
(- 0,33; 

10,28 
(- 0,63) 

8,20,11,37») 

(—o,7o;j (— 

56,03 

7,85 

5,84 

4,18 

5,48 

5,60 

28,95 

6,67 

6,12 

2,43 

4,03 

5,08 

24,33 

7,40 

7,13 

5,77 

11,23 

9,51 

41,04 

4,37 

4,18 

1 

2,99, 

6,34 

7,53 

25,31 

22.55 

(- 0,73) 

18.40 

(— 0,78) 

1 

6,86 
(- K04) 

13,90 

(-0.64) 

61,71 

6,19 

( -0,44) 

5,63 

(- 0,71) 

3,45 
(— o.so) 

6,.50 

(+ 0,51) 

6,67 

(4 1.04} 

28,44 

17,99 

• — 0,03) 

17,95 
(-f 0,37 ■ 

25,96 

;+0.5:.) 

13,95 

{+ 0,33) 

8,06 
(- 0,57) 

83,91 


31,20 

(- 0,40) 

^78 

10,81 20,35 
31,16 

11,17 i 26,12 
37,29 


31,412) 

"T4'^67^ 

(- 0,6.S) 


(55,53) 


(120,13; 


— 19,98 


0 Durch Titration nach Fehling gewonnener Wert. 
2) Keine Bestimmung im vergorenen Harn. 
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mit einem Diabetes der schweren Form zu tun, da selbst bei einer Einfuhr 
von nur 23,70 g N = ca. 132 g Eiweiss und ca. 2600 Kalorien eine be¬ 
deutende dem schweren Pankreasdiabetes annähernd gleichkommende 
D-Ausscheidung besteht. In der Periode II finden wir an den Standard¬ 
tagen höhere Werte als in der Periode I, obwohl die gleiche Kost ge¬ 
reicht wurde. Diese Verschlechterung trat unmittelbar nach dem Maltose¬ 
versuch auf. Die Vermehrung betrifft fast ausschliesslich die beiden 
Nachperioden, D : N während dieser Tage = 3,38. Später trat eine 
Besserung ein; in der Periode III beträgt D:N nach Abzug der in der 
Nahrung enthaltenen Kohlehydrate = 2,59. 

2. Der Ablauf der D-Ausscheidung ist an den Standardtagen sehr 
gleichmässig. In der Nacht wird etwas mehr D ausgeschieden wie am 
Tage, nämlich 29,70 g gegenüber 25,40 g. Bestimmungen in zwei je 
sechsstündigen Perioden [der Nacht zeigen ferner (vergl. 15.—16. VI.), 
dass in der ersten Hälfte der Nacht bedeutend weniger Zucker ausge¬ 
schieden wird als später = 10,85 gegenüber 20,35. Am 19. VI. finden 
wir allerdings ein anderes Verhalten; wir wollen hierauf noch später 
zurückkommen. 

3. Die Standardkost II (gemischte Diät) setzte sich zusammen aus 
der strengen Kost der ersten Periode plus 46,8 g Kohlehydrate. Es 
wurden ausgeschieden: 94,7 g D. Nach Abzug der Kohlehydrate in der 
Nahrung bleiben 47,9g; ausgeschieden wurden 18,5g N; folglich D:N 
= 2,59. Die D-Ausscheidung zeigt im Maximum in der 2. Periode von 
9—11 Uhr Vormittags, und einen fast eben so hohen Anstieg von 4—7 Uhr 
Nachmittags, ln der Nacht verteilt sich die D-Ausscheidung ziemlich 
gleichmässig auf die beiden sechsstündigen Perioden. 

4. Die nach Superposition der einzelnen Kohlehydrate auftretende 
Wirkung auf die Zuckerausscheidung ist im Allgemeinen gleich gross. 
Bei der Lävulose beträgt die Steigerung 31,93, bei Hafermehl 41,08, 
bei Traubenzucker 37,29 g, bei der Galaktose 41,11 g. Nur der Maltose¬ 
versuch springt wieder aus der Reihe; hier beträgt die Steigerung näm¬ 
lich 64,83 g, und in den folgenden Tagen findet sich eine höhere Ein¬ 
stellung, nämlich ca. 58,0 und später sogar 60—70 g D pro die. 

Da von jedem Kohlehydrat 70 g (Maltose nur 69 g) eingeführt 
wurden, so geht daraus hervor, dass der Organismus bei einem sehr 
bedeutenden Mehrangebot noch imstande war, einen Teil des Kohlehydrats 
zu verwerten. Der Maltoseversuch ist hier natürlich ausgenommen. 

5. Der zeitliche Ablauf der Superpositionskurven zeigt in diesem 
Falle wenig Verschiedenheit. Nur der Maltoseversuch macht wieder in¬ 
sofern eine i\usnahme, als hier das Maximum von 9—1 Uhr mittags 
wesentlich höher liegt als in den übrigen Versuchen. Die hohe D-Zahl 
in der Nacht des Galaktosetages erklärt sich aus ähnlichen Verhältnissen 
der Vorperiode. Fast bei allen Versuchen ist die Superposjtionskurve bis 
6 Uhr abends grösstenteils abgeklungen. 
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6. Die Linksdrehungen nach Vergärung sind nur in einzelnen 
Versuchen angeführt. Sie haben im Allgemeinen sehr gleichraässige mit 
den am 9. Vl. angeführten, nahezu übereinstiramendende Werte gezeigt; 
nur in dem Versuch mit Hafermehl waren sie auffallend gross. Er¬ 
wähnt sei ferner, dass in dem dem Hafermehltag folgenden Standard¬ 
tag in der Periode von 1—7 Uhr nachmittags, und weiter dann von 
7—1 Uhr nachts, und ferner am nachfolgenden Maltosetag von 9 
bis 2 Uhr mittags, der vergorene Harn Rechtsdrehung zeigte im Maxi¬ 
mum bis l,ü47o ohne dass Troramer-, Nylander- und Orcin- 
reaktion erhalten werden konnten. Es ist also eine rechtsdrehende, 
nicht reduzierende und nicht vergärende Substanz vorhanden. Die für 
diese beiden Tage erhaltenen Gesamtzuckerwerte (55,53 und 120,13) 
sind in Klammern angeführt, da sie ungenau sind. Sie sind einerseits 
zu gross, weil eine rechtsdrehende, aller Wahrscheinlichkeit nach nicht 
zuckerartige Substanz vorhanden ist^), sie sind andererseits zu klein, 
weil die durch jfif-Oxybuttersäure verdeckte Zuckerraenge nicht bestimmt 
werden konnte. Sie dürften daher wahrscheinlich von den tatsächlich 
vorhandenen Zuckermengen nicht wesentlich abweichen, da Bestimmungen 
des Zuckers nach Fehling im nativen Harn Werte ergaben, die nur 
um einige Zehntel Prozent höher lagen, als die durch Polarisation vor 
der Vergärung erhaltenen. Der interessante Befund konnte leider nicht 
weiter verfolgt werden, weil der Harn sich trotz Thymolzusatzes bald 
zersetzte. Es ist am 19. VI., an dem Tage nach dem Hafermehlversuch 
ferner die Verschiebung in der D-Ausscheidung der beiden Nachtperioden 
auffallend. Es wird in der ersten Periode etwas mehr Zucker als in 
der zweiten ausgeschieden. Es hat den Anschein, dass wir es hier mit 
einer allerdings nicht näher definierbaren Nachwirkung des Hafermehls 
zu tun haben. 

7. Nach Suporposition von Lävulose auf gemischte Diät tritt an¬ 
nähernd die gleiche absolute Vermehrung der D-Ausscheidung wie ira ersten 
Versuch mit Lävulose auf. Die Superpositionskurve verläuft jedoch wesent¬ 
lich gestreckter; sie steigt langsamer an; das Maximum liegt erst zwischen 
1 und 4 Uhr, und in der Nacht findet sich noch eine deutliche Ver¬ 
mehrung der Zuckerausscheidung. 

8. In dem ersten Lävuloseversuch trat Seliwanoffsche Reaktion 
auf, welche erst nachmittags zwischen 4—7 Uhr sehr stark wurde. 
Bestimmungen nach Fehling ergaben nur in dieser Periode einen deut¬ 
lichen Unterschied gegenüber dem durch Polarisation gewonnenen Wert 
(4,902 7o gegenüber 3,707o)* Hier wurde der Titrationswert in die 
Tabellen eingesetzt. Im zweiten Lävuloseversuch wurde nur schwache 
Seliwanoffsche Reaktion beobachtet. 

9. Der Kaseinversuch soll in der HL Mitteilung besprochen werden. 


1) Vorausgesetzt, dass diese Substanz dem Harn und nicht der Hefe angehört. 
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10. Ein Versuch mit GO g Inosit am *26. VI. ist nicht in die Tabelle 
mit aufgenommen, weil an diesem Tage Diarrhoe auftrat und daher die 
volle Ausnützung der Standardkost nicht garantiert war. Der Zucker 
sank an diesem Tage von 70 g bezw. 72 g, bezw. 68 g an den Vortagen 
auf 53,6 g D und betrug am folgenden Tage wieder 75,5 g. Am Tnosit- 
tagc trat sehr starke Azeton- und Azetessigstiurereaktion auf. 


Fassen wir die Ergebnisse der 4 Stoffwcchselversuche zusammen, 
so ergibt sich, dass mit Ausnahme der Maltose die untersuchten 
Kohlehydrate (Dextrose, Galaktose, Lävulose, Hafermehl, 
Weizenmehl) im Allgemeinen sich in ihrer Wirkung auf die 
Glykosurie bei einem und demselben Diabetiker nicht unter¬ 
schieden, wenn wir vorerst nur die innerhalb von 24 Stunden auf¬ 
tretende Vermehrung der D-Ausscheidung ins Auge fassen. Bei den 
leichten Fällen von Diabetes (St. Joseph und Fr. Friedrich) tritt 
überhaupt nur eine geringfügige Beeinflussung der Glykosurie auf. 
Im Falle Rytcr findet eine Steigerung der Zuckerausscheidung 
statt, die ca. 50—60 pCt. der Einfuhr beträgt; im Falle Gehrig 
finden wir jedoch nach Einfuhr einer geringeren Menge als sie sonst 
gegeben wurde, nämlich von nur 50 g, Steigerungen, die jedesmal grösser 
sind als die Einfuhr. Die bei Gehrig und bei dem in der I. Mitteilung 
beschriebenen Fall Eggler beobachtete Erscheinung, dass nach Super¬ 
position von Kohlehydraten jedesmal eine Steigerung der D-Ausscheidung 
auftrat, die die Einfuhr übertraf, bildet ein Analogon zu der in der 
I. Mitteilung beschriebenen Wirkung superponierten Eiweisses in schweren 
Fällen von Diabetes mellitus. Sie steht im Widerspruche mit dem von 
Külz^) und später von Troje^) aufgestellten Satz, dass einmalige 
Steigerung der Kohlehydratzufuhr die Zuckerausscheidung niemals um 
eine Grösse steigert, welche das Plus an Zucker übertrifft, und dass 
auch schwere Diabetiker bei reichlicher Zufuhr von Zucker noch grosse 
Mengen desselben zu assimilieren imstande sind. Seegen^) weist schon 
auf Beobachtungen von Pavy^) hin, nach welchen in einem Falle nach 
einmaliger Zufuhr von Kohlehydrat eine durch mehrere Tage andauernde, 
die Einfuhr wesentlich übersteigende D-Ausscheidung auftrat. 

In der 1. Mitteilung wurde darauf hingewiesan, dass die im Falle 
Eggler nach Zufuhr von 50 g Lävulose auftretende nachhaltige Steigerung 
der Zuckerausfuhr so gross ist, dass zu ihrer Erklärung nicht bloss eine 
vorübergehende Verschlechterung, ja Aufhebung der Assimilationsfähig- 

1) Külz, Beitr. zur Pathol. u. Ther. des Diab. mellitus. Bd. 1 u. II. Marburg 
1874-1875. S. 98—126. 

2) Troje, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 26. 1890. 

3) .1. Seegen, Der Diabetss mellitus. 2. Aufl. S. 158. 

4) Pavy, Ueber Diabetes mellitus. Göttingen 1864. 
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keit für Kohlehydrate ausreicht, sondern eine Einschmelzung vorhandener 
Kohlchydratreservcn im Körper angenommen werden muss. Die Er¬ 
klärung derselben allerdings weniger ausgesprochenen Erscheinung bei 
Gehrig stösst auf grössere Schwierigkeiten. Denn hier weist das Ver¬ 
hältnis D:N nach Abzug der in der Nahrung enthaltenen Kohlehydrate 
darauf hin, dass ein nahezu totaler Pankreas-Diabetes vorliegt. Das 
Verhältnis D: N liegt allerdings in Wirklichkeit etwas tiefer, da bei 
Berechnung der in der Nahrung enthaltenen Kohlehydrate auf den 
Glykogengehalt des Fleisches und auf die in den Gemüsen enthaltenen 
Kohlehydrate nicht Rücksicht genommen worden ist. Vor Allem ist 
aber zu bedenken, dass sich bei der Sektion noch spärliche Inseln von 
Pankreasgewebe erhalten fanden. Es ist daher auch die Möglichkeit 
nicht auszuschliessen, dass in den Organen, besonders in den das 
Glykogen zäher festhaltenden Muskeln sich stets noch geringe Mengen 
Glykogen anhäuften, und daher auch in diesem Falle die Vorstellung 
erlaubt, dass die bei plötzlicher Ueberschwemmung des Organismus mit 
Zucker auftretende Hyperglykämie diese Glykogenvorräte angegriffen, 
und so zu einem die Zufuhr übersteigenden Anschwellen der D-Aus- 
scheidung geführt hat. 

Auch im Falle Ryter finden wir ein Verhältnis von D : N, das uns 
wahrscheinlich macht, dass hier die Verwertung der Kohlehydrate sehr 
stark gelitten hat. Allerdings wird gerade hier ein Teil der super- 
ponierten Kohlehydrate noch ausgenützt. 

Die Wirkung verschiedener Kohlehydrate auf die diabetische Gly- 
kosurie ist schon häufig Gegenstand der Untersuchung gewesen. Wir 
wollen hier zuerst auf die Mitteilungen über die Wirkung der Lävulose 
eingehen. Zuerst hat Külz^) 5 leichte, 2 schwere und eine „Mischform“ 
von Diabetes mellitus untersucht und auch bei schweren Fällen mit einer 
täglichen D-Ausscheidung bis gegen 50 g bei strenger Diät überhaupt 
keine Beeinflussung der Glykosurie gefunden. Nach Rohrzucker soll 
ungefähr nur halb soviel Zucker im Harn erscheinen als bei Einfuhr 
einer gleichgrossen Menge von Traubenzucker. Wenn wir auch bedenken^ 
dass von Külz nur der unvergorene Harn polarisiert wurde, so ist dieses 
Ergebnis immerhin noch sehr auffällig, da die Untersuchungen späterer 
Autoren zum grossen Teil zu anderen Resultaten führten. Wir erwähnen 
hier zuerst nur die Untersuchungen von Haykraft^), Socin^), Palma^) 
und Bohland®). Haykraft fand in 2 Fällen von „akutem“ Diabetes 
nach Einfuhr von 165 g Lävulose während dreier Tage ca. 59 pCt. als 
Glykose wieder. In einem Falle von „chronischem“ Diabetes wurde 

1) Külz a. a. 0. 

2) Haykraft, Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 19. S. 134. 1894. 

3) Socin, Inaug.-Dissert. Strassburg 1894. 

4) Palma, Zeitschr. f. Heilkunde. Bd. XV. 1894. S. 275. 

5) Bo hl and, Therapeut. Monatshefte. August 1894. 
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hingegen die ganze I.ävulosc verwertet. Palma untersuchte 5 Diabe¬ 
tiker: er gab 100 g Lävulose und fand bei allen Fällen eine Zunahme 
der Glykoseausscheidung um durchschnittlich 60,49 g. Die Unter¬ 
suchungen von Bohland stimmen mit denen von Palma im grossen 
und ganzen überein. Bei schweren aber zuckerfreien Diabetikern fand 
ferner Socin, dass die Assimilationkraft für Lävulose anfangs gut war, 
dass aber dann eine akkumulierende Wirkung auftrat. Die Fälle von 
Socin lassen sich mit unserem Falle Fr. Friedrich vergleichen: hier 
wäre vielleicht ebenso wie bei Socin, bei längerer Zufuhr die Lävulose 
doch zu deutlicherer Wirkung gelangt. Wir vermissen aber in den 
Socinschen Fällen und in dem Fall mit „chronischem^^ Diabetes von 
Haykraft vergleichende Untersuchungen mit anderen Zuckerarten. Es 
wäre denkbar, dass diese Fälle gegenüber der Glykose dieselbe Toleranz 
gezeigt hätten wie gegenüber der Lävulose. Auch Schlesinger fand 
in einem Falle von leichtem Diabetes mellitus U keinen grossen Unter¬ 
schied in der Wirkung von Dextrose . und Lävulose. Derselbe war 
seit Monaten bei 150 g Brot zuckerfrei. Nach Zulage von 100 g Dex¬ 
trose traten 15 g Dextrose, nach Zulage von 100 g Lävulose 9,25 g 
Dextrose und 0,43 g Lävulose im Harn auf. v. Noorden^) teilt 
einen Fall von schwerem Diabetes mellitus mit, welcher morgens von 
6—10 Uhr nüchtern gewöhnlich 28—35 g Zucker ausschied; nach 100 g 
Lävulose um 6 Uhr morgens erschienen bis 10 Uhr 48 g D, während 
nach Zufuhr von 100 g Dextrose schon 72 g Dextrose ausgeschieden 
waren. In diesem Falle wäre aber möglich, dass die Vermehrung der 
Zuckerausscheidung ähnlich wie in unserem Falle Gehrig später noch zur 
Geltung gekommen wäre. Hingegen beweist eine spätere Versuchsreihe 
V. Noordens^) einwandsfrei, dass Lävulose in manchen Fällen besser 
verwertet werden kann als Dextrose. Hier wurden die einzelnen Kohle¬ 
hydrate zu je 50 g in mehrtägigen Perioden superponiert. Bei Dextrose 
trat sehr rasch Steigerung der Glykosurie auf, bei Lävulose ähnlich wie 
in den Socinschen Fällen erst nach mehreren Tagen und dann nur all¬ 
mählich. Auch Neubauer^) fand in einem leichten Fall gemischter 
Melliturie „die Assimilationsgrenze für Traubenzucker zwischen 15 und 
25 g. Eingenommener Fruchtzucker wurde hingegen selbst in einer 
Dose von 50 g so gut wie vollkommen verbrannt.“ Endlich ist noch 
aus neuester Zeit die Beobachtung von Mandel und Lusk®) zu er¬ 
wähnen: Es handelte sich um einen Fall von schwerem Diabetes melli- 

1) >iicht veröffentlicht. Die Zahlen wurden uns von Herrn Dozenten Schle¬ 
singer gütigst zur Verfügung gestellt. ^ 

2) V. Noorden, Lehrb. d. Path. d. Stoffwechsels. 1. Aufl. Berlin 1893. S. 395. 

3) V. Noorden, Handb. der Patholog. des Stoffwechsels. II. Aufl. II. Bd. H. 23. 

4) 0. Neubauer, Zur Kenntnis der Fruktosurie. Münch, med. Wochenschr. 
No. 32. 1905. 

5) Ä. 1\. Mandel und Graham Lusk, Stoffwechselversuch an einem Fall von 
Diab. mellitus. Deutsch. Arch. f. klin. Mediz. Bd. 81. 1904. 
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tus mit dem „kritischen“ Verhältnis D : N = 3,65. Nach Eingabe von 
Lävulose erschienen 80 pCt. und, wie wir hier gleich erwähnen wollen, 
nach Eingabe von Hafergrütze 85 pCt. als Dextrose im Harn. In unseren 
Untersuchungen liess sich, wie bereits erwähnt, ein Unterschied in der 
Wirkung der Lävulose und Dextrose überhaupt nicht nachweisen Wenn 
wir also auch annehmen müssen, dass in einzelnen, anscheinend gar nicht 
so häufigen Fällen von Diabetes mellitus Lävulose besser verwertet wird 
als Dextrose, so spricht das vorliegende Material doch bei weitem nicht 
in dem Grade zu gunsten der Lävulose, als nach den Untersuchungen 
von Külz zu erwarten gewesen wäre. 

Für den Pankreasdiabetes des Hundes ist hingegen die exzeptionelle 
Stellung der linksdrehenden Kohlehydrate von Minkowski^) in einwands¬ 
freier Weise nachgewiesen worden. Während nach Einfuhr grosser Mengen 
von Dextrose regelmässig ein entsprechendes Plus an Zucker im Harn 
erschien, trat nach Zulage von 100 g Lävulose ein Plus von 53 g, in 
einem zweiten Versuch ein Plus von 45 g, nach Einfuhr von 200 g ein 
Plus von 82 g Dextrose im Harne auf. Als Lävulose erschienen 2,2 
bzw. 2,6 bzw. 16,5 g im Harn. Dass die Lävulose zu Glykogen poly¬ 
merisiert worden war, geht aus Glykogenbestimmungen Minkowskis in 
den Organen eines reichlich mit Lävulose gefütterten pankreasdiabetischen 
Hundes hervor. In der Leber fanden sich 8,14 pCt., in den Muskeln 
0,81 pCt. Glykogen. Zu ähnlichen Resultaten gelangte Sandmeyer^). 

Versuche mit Maltose am menschlichen Diabetes haben wir nur bei 
Palma gefunden. Diese Untersuchungen sind an den gleichen Diabetikern 
wie die mit Lävulose angestellt worden. Palma findet nach Einfuhr 
von 100 g Maltose eine Zunahme der D-Ausscheidung von 110,3 g bzw. 
96,0 g bzw. 64,24 g bzw. 92,18 g. Die der Standardkost entsprechende 
D-Ausscheidung war nicht grösser als in den Versuchen mit Lävulose. 
Maltose selbst konnte im Harn ebenso wie in den Versuchen von Min¬ 
kowski und von Sandmeyer beim Pankreasdiabetes nicht nachgewiesen 
werden. Die Untersuchungen Palmas stimmen also mit den unserigen 
darin überein, dass die Maltose ausserordentlich schlecht ver¬ 
tragen wird, nach unseren Untersuchungen nicht nur schlechter 
als Lävulose, sondern auch schlechter als alle übrigen von 
uns untersuchten Kohlehydraten®). Eine Erklärung für dieses ex¬ 
zeptionelle Verhalten der Maltose können wir nicht geben. Sehr wahr¬ 
scheinlich ist, dass bei Zufuhr grösserer Mengen ein Teil der Maltose 
direkt als solche resorbiert wird; denn sonst wäre der Unterschied gegen¬ 
über dem Verhalten der Dextrose unverständlich. Da die Maltose auch 
als Abbauprodukt des Glykogens auftritt, so muss sie auch jenseits der 

1) 0. Minkowski, Arch. f. experim. Pathol. Bd. 31. 1893. 

2) Sandmeyer, Zeitschr. f. Biologie. Bd. 31. 

3) Dies mag der Grund sein, dass Diabetiker das Bier gewöhnlich so schlecht 
vertragen. 
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Lebi'r ge.spalten werden können. Ivs ist daher nicht befremdend, dass 
das Auftreten von Maltose im Harne selbst vermisst wurde. Dies gilt 
auch für Versuche mit Maltose an normalen Menschen (III. Mitteilung). 
Auch nach subkutaner Injektion grösserer Mengen von Maltose tritt nach 
den Untersuchungen von Fr. V'oii^) keine Maltose, überhaupt kein Zucker, 
im Harn auf. 

Wir kommen nun zur Besprechung des zeitlichen Ablaufs der Super¬ 
positionskurven. Wir wollen zuerst von den Versuchen mit Lävulose 
und Hafermehl im Falle Gehrig, welche sich durch einen eigentümlichen 
Verlauf der D-Ausscheidung auszeichnen, ganz absehen, und die Tatsache 
in Erwägung ziehen, dass sich in sämtlichen anderen Versuchen der 
Fälle Gehrig und Ryter die Steigerung der Zuckerausscheidung zwar 
bis in die Nacht erstreckt, dass aber im sonstigen zeitlichen Ablauf kein 
Unterschied auftritt. 

Bei beiden Fällen finden wir in sämtlichen Kurven ein Maximum 
zwischen 9—11 Uhr morgens, bezw^ bei Gehrig zwischen 10—12 Uhr: 
dann sinkt die Kurve ab, zeigt aber bei Gehrig zwischen 3—6 Uhr 
nachm, einen neuerlichen Anstieg, der noch bis spät in die Nacht hinaus¬ 
reicht. Bei Ryter hingegen ist dieser neuerliche Anstieg weniger 
deutlich, immerhin ist auch hier bei allen Fällen in der Nacht ein Plus 
gegenüber den Standardtagen vorhanden. Auch in den beiden leichten 
Fällen St. und Fr. finden wir meist in den späten Nachmittagsstunden 
und selbst in der Nacht geringe Steigerung der D-Ausscheidung, welche 
in den Versuchen mit Lävulose und Hafermehl deutlicher hervortritt. 
Diese Tatsachen weichen von den Külzschen^) Angaben über den Ab¬ 
lauf der D-Ausscheidung nach Zufuhr verschiedener Kohlehydrate stark 
ab. Wir können die von Külz an einem sehr grossen Material ge¬ 
wonnenen Erfahrungen dahin zusammenfassen, dass nach Zufuhr von 50 
bis 200 g Traubenzucker oder 100 g Semmel in leichten wie in schweren 
Fällen von Diabetes mellitus, die Zuckerausscheidung bezw. ihre Vermehrung 
schon 4—6 Stunden nach der Aufnahme beendet ist. Schon Seegen^) 
hat demgegenüber hervorgehoben, dass in Untersuchungen von Pavy 
nach Zufuhr von Amylazeen die Vermehrung der D-Ausscheidung viel 
länger angehalten hat. In den erwähnten Untersuchungen Pavys^) an 
dem Falle North \vurde einmal Reispudding (4 Unzen Reis), ein ander¬ 
mal 1 Pfund gekochter Kartoffeln zu einer strengen Diät in 2 Portionen 
bis 10 Uhr morgens zugelegt. In dem Versuch mit Reis dauerte die 
Vermehrung der D-Ausscheidung bis zum nächsten Morgen. Endlich 

1) Fr. Voit, Untersuchungen über das Verhalten verschiedener Zuckerarten etc. 
Deutsch. Arch. f. klin. Mediz. Bd. 58. 1897. 

2) Külz a. a^O. S, 98—]2() und Klinische Erfahrungen über Diab. mellitus. 
Bearb. von Rumpf, Aldehoff und Sandmeyer. Jena 1899. S. 259. 

3) Seegen a. a. 0. 

4) F. \V. Pavy, Untersuchungen über Diab. mellitus. Göttingen 18G4. S. 189. 
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wollen wir hier noch die oben zitierten Beobachtungen von Mandel und 
Lusk^) erwähnen; als hier die in der Kost enthaltene Hafergrütze 
(64 g) -|- Lävulosc (50 g) weggelassen und der N des Hafermehls durch 
eine äquivalente Menge Plasmons ersetzt wurde, findet sich noch am 
nächsten Tage ein Quotient D : N. = 4,43, während später der Quotient 
sich auf 3,6 bis 3,66 einstelltc. Mandel und Lusk erklären den 
Quotienten 4,43 als Nachwirkung der Kohlehydrate. 

Ob der Umstand, dass unsere und Pavys Resultate sich mit den 
Külzschen nicht decken, seine Erklärung darin findet, dass Külz die 
Linksdrehung des vergorenen Harns nicht berücksichtigte oder dass die 
von uns untersuchten Fälle schwerer sind, müssen wir dahingestellt sein 
lassen. Es fragt sich nun, wie die lange Nachwirkung der Kohlehydrat¬ 
zufuhr in unseren Fällen zu erklären ist. Nach den Untersuchungen von 
Magnus-Levy2) sollte man allerdings annehmen, dass unter physiolo¬ 
gischen Verhältnissen die Zersetzung von 200 g Weissbrot (ca. 120 g 
Kohlehydrat) 6—7 Stunden nach der Einfuhr beendet sei. Allerdings 
sind bei Magnus-Levy schon die Nüchternwerte für den respiratorischen 
Quotienten sehr hoch, so dass sich der Beurteilung entzieht, ob nach 
Erreichung des Ausgangswertes das zugeführte Kohlehydrat sich tat¬ 
sächlich nicht mehr an der Zersetzung beteiligt. Auch die Untersuchungen 
von Johansson, Billstroem und HeijP) sagen uns über die Dauer 
der Kohlehydratverbrennung nichts Sicheres aus, da hier die Sauerstoff¬ 
aufnahme nicht bestimmt wird. Dies liesse sich nur durch Bilanzver¬ 
suche entscheiden, deren Berechnung für kleinere Perioden aber Schwie¬ 
rigkeiten begegnet.*) Ausserdem liegen beim schweren Diabetes wohl in¬ 
sofern andere Verhältnisse vor als ceteris paribus beim Normalen, da 
hier im Nüchternzustande der Glykogenbestand geringer sein dürfte und 
dem Füllungsgrad der Glykogendepots, wie wir andernorts®) zeigen 
werden, auf die Zersetzungsgeschwindigkeit zugeführten Kohlehydrates 
ein Einfluss wohl zugeschrieben werden muss; wir möchten hier nur der 
Vermutung Raum geben, dass, wenn wir den untersuchten schweren 
Fällen von Diabetes mellitus noch die Fähigkeit zuschreiben, einen Teil 
des mehr zugeführten Kohlehydrates als Glykogen aufzuspeichern, dann 
bei der weiteren Nahrungsaufnahme im Verlaufe des Tages andere Ver¬ 
hältnisse vorliegen wie am Standardtag, und der Zustrom reichlichen Nahrungs- 
raaterials wieder zur Einschmelzung des gebildeten Glykogens führen könnte. 

Wir wollen hier nur noch erwähnen, dass in dem ersten Lävulose- 


1) Mandel und Lusk a. a. 0. 

2) Magnus-Levy, Ueber die Grösse des respiratorischen Gaswechsels. Ptlüg. 
Arch. Bd. 55. S. 58. 1894. 

3) Johansson, Billström und Heijl, Skand. Arch. f. Physiol. Bd. XVI. 

4) Vergl. Falta, Grote und Stähelin, Hofmeisters Beiträge 1907. 

5) \V. Falta und A. Gigon, Der zeitliche Ablauf der Eiweisszersetzung unter 
dem Einlluss verschiedener N-freier Substanzen. Hofmeisters Beitr. 1907. 
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versuch an dem Falle Rytcr erst nachmittags zwischen 4—7 Uhr be¬ 
trächtliche Mengen von Jiävulose ausgcschiedeii wurden. Dieses Ver¬ 
hallen, das sich auch bei der alimentären Lävulosurie der Leberzirrhosen 
findet, ist bisher noch wenig beobachtet worden. Gleichgiltig, ob wir 
nun annehmen, dass die Höhe der Lävulosurie mit der Höhe der Lävu- 
losezersetzung zusammenfällt oder ob, was viel wahrscheinlicher ist, 
Lävulosc erst dann in grösseren Mengen in den Harn Übertritt, wenn 
das Vermögen der Leber, Lävulose zu polymerisieren, erschöpft ist: dies 
Verhalten deutet darauf hin, dass die Lävulose langsamer in den Stoff¬ 
wechsel einbezogen wird als nach den erwähnten Respirationsversuchen 
nach Kohlehydratzufuhr am normalen Menschen zu erwarten gewesen wäre. 

Wenn sich nun auch bei Berücksichtigung 24stündiger Perioden 
ausser der stärkeren Wirkung der Maltose keine wesentlichen Differenzen 
zwischen den einzelnen Kohlehydraten ergeben haben, so finden sich 
zweifellos solche im zeitlichen Ablauf der Superpositionskurven. Wir 
wollen auf die in den beiden ersten Versuchen an leichten Diabetikern 
zutage tretenden Verschiedenheiten kein Gewicht legen; zwar fällt nach 
Zufuhr von Lävulose und Hafermehl hier regelmässig die Steigerung 
grösstenteils erst auf die Nacht, aber die Ausschläge sind nur gering, 
so dass man immerhin an Zufälligkeiten denken könnte. Hingegen lassen 
die in den Fällen Gehrig und Ryter vorhandenen bedeutenden Aus¬ 
schläge einen derartigen Einwand nicht zu. Wir wollen die hier in Be¬ 
tracht kommenden Tatsachen nochmals kurz rekapitulieren: Im Falle 
Ryter verlaufen alle Superpositionskurven annähernd gleich; der grösste 
Teil des Plus an Zucker wird schon tagsüber ausgeschieden, während auf 
die Nacht nur noch ein kleiner Teil fällt. Im Falle Gehrig zeigen Dex¬ 
trose und Maltose dasselbe Verhalten, bei Lävulose und Hafermehl fällt 
aber der grösste Teil des Plus an Zucker erst auf die Nacht. Nun hatten 
wir im Falle Ryter auf eine kohlehydratfreie, im Falle Gehrig auf eine 
gemischte Kost superponiert. Um im Falle Ryter dieselben Versuchs¬ 
bedingungen zu schaffen, wurde hier der Versuch mit Lävulose nochmals 
bei gemischter Diät ausgeführt (Periode III) und in der Standardkost 
nun ebensoviel und die gleichen Kohlehydrate gereicht als im Falle 
Gehrig. Zwar beobachteten wir, dass die Superpositionskurve nun einen 
etwas gestreckteren Verlauf zeigte. Dies kommt aber gegenüber dem 
gewaltigen Unterschied bei Gehrig gar nicht in Betracht. Die Ursache 
muss also in der Verschiedenheit der Fälle gesucht werden. 

Vorher wollen wir aber nochmals die Tatsache erwägen, dass sich 
manche Fälle von Diabetes mellitus gegenüber verschiedenen Kohlehy¬ 
draten verschieden verhalten können und dabei besonders den Unter¬ 
schied zwischen Dextrose und Lävulose, weil am häufigsten untersucht, 
ins Auge fassen. Soweit die bisher vorliegenden Untersuchungen ein 
Urteil erlauben, lassen sich folgende Unterschiede machen: Es gibt Fälle 
von Diabetes mellitus, welche Lävulose besser vertragen als Dextrose. 
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Bei diesen scheint erst bei fortgesetzter Darreichung von Lävulose das 
Assimilationsvermögen für die Lävulose stark zu leiden; es gibt ferner Fälle, 
und diese scheinen die Mehrzahl zu bilden, welche sich gegen Lävulose 
und Dextrose ganz gleich verhalten; es können dies leichte Formen des 
Diabetes sein, die überhaupt nur mit einer geringen Steigerung der 
Zuckerausscheidung antworten, wie Fall Fr. und Fall St., ferner schwere 
Fälle, die reichlich mehr Zucker ausscheiden, aber noch einen Teil beider 
Kohlehydrate verwerten (Fall Ryter) und auch solche, bei denen das 
Plus an Zucker die Einfuhr sogar übertriflft (Fall Gehrig). Endlich 
gibt es Fälle, die auf Lävuloseeinfuhr mit einer kolossalen, mit der 
Einfuhr in gar keinem Verhältnis mehr stehenden Glykosurie antworten 
(Fall Eggler der 1. Mitteilung).^) 

Es fragt sich nun, ob sich alle diese Fälle von einem einheitlichen 
Gesichtspunkt aus deuten lassen. 

Im Brennpunkt der Frage steht jedenfalls die von Minkowski 
gefundene Tatsache, dass der pankreasdiabetische Hund aus Lävulose 
noch Glykogen zu bilden imstande ist. Nach Zufuhr von insgesamt 
400 g Lävulose innerhalb von drei Tagen fanden sich zirka 90 g Gly¬ 
kogen in Leber und Muskeln, während nach Dextrosezufuhr immer 
nur Spuren von Glykogen in den Organen anzutrefifen waren. Diese 
Tatsache zwingt uns zu der Annahme, dass die Fruktose als solche 
vom Darm resorbiert wird; denn, würde die Umwandlung in Dex¬ 
trose schon im Darm oder Pfortaderblut erfolgen, so wäre die Polymeri¬ 
sation derselben im Organismus des pankreasdiabetischen Hundes ganz 
unverständlich. Der Unterschied im Verhalten der Dextrose und Lävu¬ 
lose ist also im chemischen Bau zu suchen. Das Polymerisationsver¬ 
mögen für den Ketonzucker ist noch erhalten, während das für den 
Aldehydzucker verloren gegangen ist. Nun wird aber nur ein verhält¬ 
nismässig kleiner Teil der Lävulose vom pankreasdiabetischen Hund ver¬ 
wertet, ein nicht unbeträchtlicher Teil erscheint als Dextrose im Harn. 
Es ist aber aus verschiedenen Gründen wahrscheinlich, dass dieser als 
Dextrose erscheinende Teil über die Glykogenstufe gegangen ist. Denn 
nur beim Diabetes mellitus tritt Dextrose nach Zufuhr von Lävulose im 
Harn auf, bei allen anderen Formen der alimentären Melliturie ex laevu- 
losi findet sich nur Lävulose, gleichgiltig ob der Grund hierfür in einer 
Ueberschwemmung des Intestinaltraktus liegt, so dass ein Teil des 
Zuckers auch in die unteren Abschnitte des Darmes gelangt, und durch 
den Ductus thoracicus direkt in den allgemeinen Kreislauf gebracht wird 
[Ginsberg^), Schlesinger^), Schönborn^)] oder in der Herabsetzung 

1) Hier fehlt allerdings der Kontrollversuch mit Dextrose. 

2) Ginsberg, Pflüg. Archiv, ßd. 44. 1889. 

3) W. Schlesinger, Wien. hlin. Wochenschr. 1902. S. 768. 

4) Schönborn, Resorption der Kohlehydrate aus dem menschlichen Rektum. 
Inaug.-Dissert. Freiburg 1898. 
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des Polymerisationüverniögcns der Leber für Lävulose, wie wir dies bei 
manchen Lebererkrankungen vermuten. Auch nach subkutaner Injektion 
von Lävulose erscheint nur Lävulose im Harn [Fritz Voit^)]. 

Wenn nun diese Annahme, die wir allerdings nur als wahrschein¬ 
lich bezeichnen können und die noch weiterer experimenteller Prüfung 
bedarf, richtig ist, dann kann die Dextroseausscheidung nach Lävulosc- 
zufuhr beim Diabetes mellitus nur ihren Grund darin haben, dass der 
diabetische Organismus grössere Mengen von Glykogen nicht so lange 
zu halten vermag als zu ihrer völligen Verwertung notwendig ist. Die 
gleiche Annahme mag auch zum Teil für den aus Dextrose und andern 
Kohlehydraten stammenden Zucker Geltung haben, nicht beim totalen 
Pankreasdiabetes, wohl aber in vielen Fällen des genuinen menschlichen 
Diabetes. Wenn auch die Dyszooamylie, die ja gerade in dem ver¬ 
schiedenen Verhalten des pankreasdiabetischen Hundes gegenüber Dex¬ 
trose und Lävulose ihre wesentlichste Stütze erfahren hat, im Vorder¬ 
grund der Erscheinungen steht, so gibt es Veränderungen im Ablauf der 
Zuckerausscheidung, welche sich kaum anders deuten lassen, als dass 
die Glykogenbestände des diabetischen Organismus gegen gewisse Ein¬ 
flüsse des Stoffwechsels sehr empfindlich sind. Als solche Einflüsse sind 
plötzliche, unter dem Einfluss vermehrter Kohlehydratzufuhr auftretende 
Steigerungen der Hyperglykämie oder Erhöhungen der Gesamtwärrae- 
produktion in Perioden reichlicher Eiweisszersetzung und vielleicht noch 
manche Stoflfwechselvorgänge anderer] Art denkbar. Diese Hypothese 
ist vielleicht nicht so gewagt, als sie im ersten Augenblick scheinen 
mag. Denn die bisher mitgeteilten Untersuchungen haben schon eine 
Reihe von Tatsachen ergeben, die eine derartige Vorstellung zulassen, so 
die bedeutenden Steigerungen der Glykosurie nach Superposition von Ei- 
weiss, wie sic in der 1. Mitteilung im Falle A. d. C. beschrieben wurden, 
und der in der vorliegenden Mitteilung geschilderte nochmalige Anstieg 
der Superpositionskurven nach Kohlehydratzulage, der mit der Höhe der 
Eiweisszersetzung zeitlich zusammen fällt. Wenn wir auch in diesen 
Fällen noch mit der Annahme einer vorübergehend vermehrten Schädi¬ 
gung der Glykogenose auskäraen, so trifft dies für die Versuche mit 
Lävulosesuperposition nicht mehr zu. Denn Veränderungen im Polyraeri- 
sationsvermögen für Lävulose bei einzelnen Fällen anzunehmen, scheint 
uns nicht zulässig, da in allen Fällen Dextrose ausgeschieden wird. Die 
Annahme einer verschieden abgestuften Empfindlichkeit gegen die eben 
erwähnten Einflüsse lässt aber eine Anzahl Kombinationen möglich er¬ 
scheinen, unter welche sich alle Fälle einreihen lassen: Die Fälle der 
ersten Kategorie, welche Lävulose besser verwerten als Dextrose, durch 
eine verhältnismässig geringe Empfindlichkeit, so dass das aus Lävulose 
gebildete Glykogen noch lange genug sich erhalten kann, um ganz oder 

Ij Fr. Voit a. a. 0. S. 523. 
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wenigstens teilweise verwertet werden zu können; in den Fällen aber, 
die wie Fall Ryter sich in der Verwertung beider Zuckerarten gleich 
verhalten, würde der Vorteil, der der Lävulose durch das ungestörte 
Polymerisationsverniögen des Organismus erwächst, wieder aufgehoben 
durch die Unfähigkeit des Organismus, eine über ein gewisses Mass hin¬ 
ausgehende Menge von Glykogen für längere Zeit zu halten und daher 
zu verwerten. 

Dieser Gedankengang Hesse sich noch weiter verfolgen; es ist dies 
hier nur soweit geschehen, als notwendig war, um eine ungefähre Vor¬ 
stellung von den hier beobachteten Erscheinungen zu gewinnen. Nur 
der Fall Gehrig soll noch kurz besprochen werden. Da hier ein Fall 
von echtem menschlichen Pankreasdiabetes vorliegt, so wäre in Analogie 
mit den am pankreasdiabetischen Hund gemachten Erfahrungen zu er¬ 
warten gcw’esen, dass noch ein Teil der Lävulose verwertet würde. Tat¬ 
sächlich ist der Anstieg der Glykosuric anfänglich sehr gering, in der 
Nacht erscheint aber so viel Zucker, dass der Endeffekt derselbe ist wie 
im Dextroseversuch. Gerade hier scheint uns die Vorstellung kaum 
zurückweisbar, dass der in der Nacht erscheinende Zucker vorübergehend 
als Glykogen aufgespeichert war, und die Annahme wahrscheinlich, dass 
die Einschmelzung des Glykogens mit dem Ablauf der Eiweisszersetzung, 
deren Maximum, wie Bestimmungen des N im Tag- und Nachtharn er¬ 
geben haben, auf die Nacht fiel, in Beziehung steht. 

Dass bei Gehrig das Hafermehl einen ähnlichen Ablauf der Super¬ 
positionskurve zeigte, wie die Lävulose ist sehr interessant; eine Er¬ 
klärung hierfür zu versuchen, ist nach den geringen Kenntnissen, die 
wir bisher von den einzelnen Stärkearten und ihrem Schicksal im Orga¬ 
nismus besitzen, unmöglich. Wir wissen nur soviel, dass Grösse und 
Form der Körner je nach der Art variieren, und dass bei allen als 
Produkt der vollständigen Hydrolyse Traubenzucker auftritt. Ob die 
Spaltung sämtlicher Stärkearten, wenn sie in grossen Mengen auf ein¬ 
mal eingeführt werden, im Darm immer vollständig bis zur Glykose 
geht, ist unsicher, v. Mehring^) hat unter solchen Verhältnissen dextrin¬ 
artige Substanzen im Pfortaderblut gefunden. Auch gibt Pavy^) an, 
dass nach Stärkezufuhr das Reduktionsvermögen des im Pfortaderblut 
vorkommenden Zuckers geringer ist als das des Traubenzuckers. Es 
wäre also immerhin möglich, dass in der Form, in welcher die einzelnen 
Stärkearten resorbiert w^erden, V'erschiedenheiten existieren, und dass 
dadurch Verschiedenheiten im Polymerisationsvermögen beim Diabetes 
mellitus und vielleicht auch zum Teil die Erfolge, welche v. Noor den 
mit der Haferdiät erzielte, erklärlich würden. 

1) V. Mering, üeber die Abzugswege des Zuckers aus der Üarnihöhle. Arch. 
f. Anat. u. Physiol. 1877. 

2) Pavy, Physiologie der Kohlehydrate. Leipzig und Wien 1895. 
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Aus der [. medizinischen Klinik der Universität Berlin. (Direktor: 
Geh.-Rat von Leyden.) 

lieber die therapeutische Verwendung des Trypsin 
(Pankreatin) bei Karzinom. 

Vou 

E. von Leyden und Peter Bergell. 


Sehen wir von allen Untersuchungsmethoden ab, welche indirekt — sei 
es durch Mikroskop oder Analyse — ausgeführt werden, so führt die 
einfache Beobachtung des ganzen Verlaufes von Krebsgeschwülsten zu 
zwei Leitsätzen. 

Einmal ist zu betonen: Genese und Wachstum des Karzinoms treten 
streng lokal in Erscheinung. 

Zweitens ist nicht zu bestreiten, dass, so lange es eine Krebsforschung 
gibt, als das auffälligste Symptom für alle Beobachter die unbegrenzte 
Wachstumsenergie dieser Geschwülste erscheint. Diese aber kommt 
am klarsten dadurch zum Ausdruck, dass die Geschwulst auf den 
mechanischen, thermischen, chemischen Insult im allgemeinen mit ge¬ 
steigertem Wachstum reagiert. 

Wenn wir diese Vorgänge in der Natur beobachten und einmal davon 
abstrahieren, dass wir aus empirischen Gründen das inoperable Karzinom 
als unheilbar betrachten, so kommen wir zu dem Schluss, dass der Aufbau 
und Abbau der Krebsgeschwülste gegenüber dem normalen menschlichen 
Stoffwechsel in streng spezifischer Weise erfolgt und demnach auch 
spezifisch beeinflusst werden kann. 

Es ist auch verständlich, dass die nächstliegende Frage ist: Was 
für StofiFe bilden das neue Gebilde, dessen Aufbau wir nicht zu hemmen 
vermögen? Diese Frage erscheint uns heute wichtiger als manche Fragen 
der morphologischen Verhältnisse. 

Dennoch hat die medizinische Wissenschaft ein halbes Jahrhundert 
die Karzinom frage mit energischem Fleiss fast ausschliesslich morpho¬ 
logisch bearbeitet. Es erscheint heute ausser Zweifel, dass diese Richtung 
durch rein äussere Verhältnisse so weitgehend bevorzugt ist. 

Emil Fischer hat einmal darauf hingewiesen, dass die Chemie noch 
vor hundert Jahren rein biologische Ziele verfolgte. Letztere seien deshalb 
vor den grossen Erfolgen der Farbenchemie zurückgetreten, weil die älteren 
Methoden der organischen Chemie nicht zureichten zur Lösung biologischer 
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IVoblcmc, zweitens allerdings infolge der Forderungen industrieller Ent¬ 
wicklung. 

Analog erscheinen die Stadien der Krebsforschung. Jahrzehnte 
hindurch identifizierte sich die Forschung mit der Frage, wie das Karzinom 
dem unbewaffneten und bewaffneten Auge erscheint — aus dem einfachen 
Grunde, weil die Methoden der medizinischen Chemie nicht zureichten, 
dies Problem zu bearbeiten. 

Die einzigen Stoffe, welche für ihre Herkunft aus physiologischem 
Material eine weitgehende Spezifizität zeigen, sind die Eiweisstoffe. Sie 
entsprechen hierin ihrer alten chemischen Benennung als Proteine, die 
sie als Aristokratie unter den physiologisch wichtigen Stoffen charakteri¬ 
siert. Das ausgedehnte Studium der Wirkung der eiweissabbauenden 
Fermente auf synthetisches Substrat hat die weitgehendste Spezifizität 
dieser Enzyme erwiesen. Und wir gehen nicht fehl, wenn wir heute für 
die eiweissabbauenden Fermente eine ebenso weitgehende Spezifizität 
annehmen wie für die Eiweisskörper selbst. 

Von unserer anfangs erwähnten rein induktiven Betrachtungsweise 
aus leiten sich demnach für die Krebsgeschwülste die Fragen her: a) Findet 
ein spezifischer Aufbau von Stoffen statt? und b): Ist ein spezifischer 
Abbau möglich oder vorauszusehen? 

Es lag naturgemäss die Frage vor, ob die wachsende Geschwulst 
oder Metastase mit Eiweisstoffen arbeitet, die vollständig dem ihr zu¬ 
geführten Ernährungsmaterial entsprechen, oder aber, ob die Eiweiss¬ 
substanzen der Zellen maligner Neubildungen Stoffe sind, welche sich 
vor den anderen Proteinen in Bau und Zusammensetzung des Moleküls 
auszeichnen. Es war also zu untersuchen, ob die Eiweisskörper der 
Karzinome gewissermassen ein Transporteiweiss zum Zellaufbau benutzen 
oder ob aus speziellen Vorgängen neue Ei weisskörper gebildet werden, 
die man ohne weitere Verbindlichkeit als spezifisches Krebsei weiss be¬ 
zeichnen konnte. 

Es gelang nun seinerzeit Bergeil und Dörpinghaus^), an wohl¬ 
gesondertem Material diese Frage dahin zu beantworten, dass eine Synthese 
neuer, im Sinne von Kraus abgearteter Eiweisstoffe angenommen werden 
muss. Man wird sich allerdings diesen Aufbau kompliziert vorstellen 
müssen, denn weitere Untersuchungen der Eiweissubstanzen des Mäuse¬ 
krebses [Bergeil erwiesen, dass sich die wachsende Geschwulst dauernd 
verändert. Es steht daher fest, dass die Analytik bei richtiger Versuchs¬ 
anordnung die Abart des malignen Tumors gegenüber dem normalen 
Organismus fixieren kann. 

Da wir nun wissen, dass die Haupttypen der gutartigen Geschwülste 
sogar in der äusseren Form den normalen Geweben des Muskels, des 

1) Vortrag im Verein f. innere Medizin. 10. Juli 1905 u. Deutsch, med. Woch. 
1905. No. 36. 

2) Vortrag in d. Krebskonferenz. Frankfurt a./M. 1906. 

Zeitsehr. f. kliu. Medizin. 61. Bd. H. 3 n. 4 . 24 
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Fett- oder Bindegewebes entsprechen, so lässt sich die Anschauung nicht 
von der Hand weisen, dass zum Wesen der Malignität überhaupt ein 
Aufbau neuer spezifischer Eiweisstofife gehört. 

Die Spezifizität kann begründet sein einmal, wie erwähnt, in den 
Bausteinen des Moleküls, zweitens aber in Bindungsarten der Bausteine. 

Für die Untersuchung der letzteren bedienen wir uns bisher der 
indirekten Methode: der Fermenthydrolyse. 

Es wurde gefunden, dass Pankreatin ganz im Gegensätze zu Pepsin 
im Reagenzglase echte Karzinome schnell verdaut (Ferd. Blumenthal). 
Hieran schloss sich bald die Beobachtung, dass auch das in möglichst 
nativer Form isolierte Eiweiss der Karzinome vom Pankreatin leicht 
verdaut wird (Bergell), dagegen schwer vom Pepsin. In letzter Zeit 
ist auch nachgewiesen, dass das Papajotin diese isolierten Eiweisskörper 
leicht und schnell angreift. Kurz gesagt: bilden also die Eiweisstoffe 
der Karzinome für das proteolytische Ferment des Trypsins und Papa- 
jotins ein adäquates Substrat, für das Pepsin dagegen ein nicht adäquates 
Substrat. 

Diese Tatsache hat nun zu Hoffnungen geführt, die von mancher 
Seite mit üebertreibungen reichlich versehen wurden. Andererseits ist 
eine zweite theoretische Begründung einer Trypsintherapie erfolgreich 
durchgeführt und verteidigt. 

Am ausgedehntesten ist diese Verwendung des Trypsins bei Karzinom, 
namentlich was die praktische Anwendung betrifft, zurzeit in England. 
Die Entwicklung dieser therapeutischen Bestrebung gründet sich auf 
Experimente und Anschauungen von J. Beard. Der geistvolle Gedanken¬ 
gang des letzteren ist folgender: Differenziert man den Stoffwechsel der 
Metazoen gegenüber den Protozoen, so unterscheiden sich die letzteren 
dadurch, dass sie den Abbau der Stoffe nur durch intrazelluläre Fermente 
bewirken, während die höher organisierten Metazoen die Fermente extra¬ 
zellulär sezernieren. Betrachtet man nun das Karzinom und seine eigen¬ 
artigen Zellen als eine Art seniler Reversion zum Protozoon, so erscheinen 
die tryptischen Fermente für eine spezifische Einwirkung geeignet zu sein. 

Von derartigen Schlussfolgeiungen, über deren Berechtigung sich 
naturgemäss noch streiten lässt, kam Beard zu experimentellen Versuchen 
beim Krebs der Mäuse, deren Ausfall ihn zu berechtigen sehien, das 
Trypsin im weiteren Sinne als Kurativum beim menschlichen Karzinom 
zur Diskussion zu stellen. Und es scheint, dass die Anwendung des 
Pankreatin eine ausgedehntere geworden ist, als allgemein ange¬ 
nommen wird. 

Will man derartige experimentelle Beobachtungen überhaupt praktisch 
verwerten, so muss man sich zunächst über die quantitativen Verhältnisse 
Klarheit verschaffen. Und es scheint uns für die innere Medikation als 
erste Forderung der Notwendigkeit aufzutreten, grosse Mengen von Ferment 
einzuführon. Klarer liegen die Fragen für die lokale Applikation. Diese 
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therapeutischen Bestrebungen sind ja auch in weiterem llmlange in 
früheren Jahrzehnten, wohl am ausgiebigsten schon von Billroth durch¬ 
geführt worden. Im Anschluss an diese Ausführungen ist es aber wohl 
von Interesse, dass wir ira Lauf der letzten Jahre auf dem Berliner 
Institute f. Krebsforschung (von Leyden) Versuche durchgeführt haben 
bei fortgeschrittenen, schnellwachsendcn Tumoren. 

Die ersten Versuche wurden bereits im Wintersemester 1904/05 
unternommen. 

Ohne nach der rein therapeutischen Richtung hin zunächst Angaben 
zu machen, will ich einige Experimente erwähnen, welche die Basis für 
dieselben bilden und der Frage Rechnung tragen, ob derartige Experimente 
überhaupt berechtigt sind. 

Zunächst handelt es sich um die Frage der Resorption und das Verhalten 
des Trypsins im Organismus. Wir haben mit Sicherheit nachgewiesen, 
dass die eiweisspaltenden Fermente bei Einfuhr grosser Mengen (per 
OS sogar) z. T. in den Harn übergehen. Es ist kein Zweifel, dass man 
überhaupt auf diese Weise grössere Mengen Trypsin in den Kreislauf 
bringen kann, als es überhaupt subkutan möglich ist. Ich hebe hervor, 
dass diese Untersuchungen sich stets sowohl auf das eiweisslösende 
Ferment wie auch auf dasjenige tryptische Ferment erstrecken, welches 
als peptidspaltendes Ferment des Pankreas zu bezeichnen ist. Es ist 
als ziemlich festgelegt anzusehen, dass es sich hier um zwei verschiedene 
tryptische Fermente handelt. 

Die Versuche an menschlichen Karzinomen erstreckten sich einmal 
auf karzinomatöse Tumoren, welche direkt mit relativ grossen Dosen 
von Pankreatinlösungen injiziert wurden. Diese Versuchsanordnung 
entsprach demnach mit moderneren Methoden den älteren Experimenten 
Billroths. Das Ergebnis ist nun kurz zusaramenzufassen. Es gelingt 
zweifellos zirkumskripte Tumorgebiete zu verdauen, und wurde nach¬ 
gewiesen, dass es sich um echte Fermentwirkung handelte, wie Herr 
Stabsarzt Dr. Kuhn in einer weiteren Arbeit berichten wird. Bekanntlich 
ist die Frage der Sterilisation des Fermentes und die Herstellung der 
konzentrierten haltbaren Lösung eine der schwierigsten. Von allen 
Methoden ergab noch die folgende die besten Resultate: 20 g Pankreatin 
werden mit Aether in einer sterilen Flasche einen Tag hindurch auf 
der Schüttelmaschine geschüttelt. Die Hauptmenge des Aethers wird 
abgegossen, der Rest durch Evakuieren entfernt. Darauf wird mit 100 
bis 200 ccm sterilen Wassers nochmals 10 Stunden geschüttelt und 
schliesslich die Lösung durch Abheben event. Zentrifugieren fast klar 
und haltbar gewonnen. 

Die so gewonnenen Lösungen erzielten sterile Verdauungen, blieben 
selbst wochenlang aufbewahrt konstant und steril und konnten in stärkster 
Konzentration gewonnen werden. Unser klinisches Resume ist nun aller¬ 
dings nicht dem Optimismus des Herrn Dr. Morton entsprechend. Die 
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Zellauflösung kann nach unseren Versuchen immer nur eine 
zirkumskripte sein, von Heilfällen wissen wir nichts zu be¬ 
richten, und dass es sich nicht um indifferende Medikationen handelt 
bewiesen auch die Versuche, über welche Herr Stabsarzt Kuhn in dieser 
Zeitschrift berichten wird. 

Ebenso ist bei interner Medikation der Effekt nicht zu optimistisch 
zu bewerten. Wir haben interne Tumoren (Lebermetastasen, Uteruskarzinom 
auch bei anazidem Magensaft, Monate lang mit grossen Dosen (bis 20 g) 
Pankreatin behandelt ohne dabei einen entscheidenden Einfluss konsta¬ 
tieren zu können. Andererseits wollen wir nicht verschweigen, dass fast 
alle nicht allzu progresse und metastasenfreie Magenkarzinome evident 
günstig auf die Trypsintherapie reagierten. 

Unsere Anschauung über das Trypsin in der Therapie der Karzinome 
fixieren wir dahin, dass es sich auch hier für die nächste Zeit nur um 
ein Problem der kurativen Beeinflussung handelt, aber noch nicht eine 
definitive Behandlungsmethode proklamiert werden kann. 

Wer aber unsere anfänglichen Ausführungen genau verfolgt hat, 
wird klar erkennen, dass es sich bei diesen therapeutischen Bestrebungen 
immerhin um das Suchen nach einem spezifischen Abbau der Tumoren 
handelt. Und in der Therapie des Experimentes liegt eine neue Kenntnis 
begründet Denn wir haben niemals gesehen, dass ein Tumor, 
der zirkumskript durch ein tryptisches Ferment zur Zell¬ 
auflösung gebracht wurde, auf diesen Eingriff mit gestei¬ 
gertem Wachstum reagiert, weder in loco noch allgemein. 
Diese Erscheinungen erinnern in vieler Beziehung an die Selektion 
gegenüber den Injektionen radioaktiver Stoffe. Auch hier muss, wenn 
auch nur temporär, ein spezifischer Abbau vor sich gehen. 

Versuch I. 

Einem Kaninchen wurde eine Lösung von 10 g Pankreatin sol. in lamellis per os 
eingeführt und der Harn von 24 Stunden gesammelt. Der Harn wurde auf peptid¬ 
spaltendes und proteolytisches Ferment untersucht. 

1. ca. 5g Seidenpepton wurden in lOccm mit einigen Tropfen Toluol versetztem 
Harn gelöst und 24 Stunden im Brutschrank stehen gelassen. Es trat keine Ver¬ 
änderung ein. Erst nach 48 Stunden zeigte sich eine deutliche Tyrosinausscheidung, 
die am dritten Tage zugenommen hat und sich bis zum sechsten Tage verdoppelte. 

2. a) ca. 2 g Kasein wurden mit ca. 20 ccm Harn, ein paar Tropfen Sodalösung 
und Toluol übergossen und sich selbst 24 Stunden im Brutschrank überlassen. Der 
sich bildende dicke Brei wird mit etwas Wasser und ein paar Tropfen verdünnter 
Essigsäure verrieben, filtriert und im Filtrat der Stickstoff nach Kjeldahl bestimmt. 
Angewandt 10 ccm Filtrat, dazu verbraucht Yio Normalschwefelsäure 30,85 ccm. 

b) Derselbe Versuch mit aufgekochtem Harn; angewandt lOcom Harn, verbraucht 
Vio Normalschwefelsäure 26,35 ccm. 

Die unter a und b angeführten Resultate zeigen deutlich, dass 
geringe Mengen proteolytischen Ferments den Körper passiert haben. Die 
in 100 ccm enthaltene Menge Ferment genügt also, um 0,4 g Eiweiss 
abzubauen. 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



lieber die therapeutische Verwendung? des Trypsin (Pankreatin) bei Karzinom. 365 


Versuch II. 

Folgende Versuchsreihe zeigt die proteolytische Wirkung des Papa- 
jotins und Pankreatins auf Sarkom- und Karzinoraeiweiss. 

Sarkom. 

1. 2 g Sarkomoivreiss, 0,1 Papajotin, 1 Tropfen Chloroform, 5 Tropfen Toluol, 
10 ccm Wasser. 

24 Stunden im Brutschrank, dann auf 20 ccm aufgefüllt, enteiweisst und im 
Filtrat Stickstoff bestimmt. 

Verbraucht Normalschwefelsäure 17,80 ccm. 

2. 2g Sarkomeiweiss, 0,1g Pankreatin, 1 Tropfen Chloroform, 5 Tropfen Toluol, 
10 ccm Wasser. 

24 Stunden im Brutschrank, dann auf 20 ccm aufgefüllt, enteiweisst und im 
Filtrat Stickstoff bestimmt. 

Verbraucht Vio Normalschwefelsäure 8,15 ccm. 

Karzinom. 

3. 2 g Karzinomeiweiss, 0,1 Papajotin, 1 Tropfen Chloroform, 5 Tropfen Toluol, 
10 ccm Wasser. 

24 Stunden im Brutschrank, dann auf 20 ccm aufgefüllt, enteiweisst und im 
Filtrat Stickstoff bestimmt. 

Verbraucht Vio Normalschwefelsäure 27,00 ccm. 

4. 2 g Karzinomeiweiss, 0,1 g Pankreatin, 1 Tropfen Chloroform, 5 Tropfen 
Toluol, 10 ccm Wasser. 

24 Stunden im Brutschrank, dann auf 20 ccm aufgefüllt, enteiweisst und im 
Filtrat Stickstoff bestimmt. 

Verbraucht Vio Normalschwefelsäure 15,43 ccm. 

Ein Parallel versuch wurde mit Kasein gemacht, um einen Vergleich ausüben 
zu können. 

5. 2 g Kasein, 0,1 Papajotin, 1 Tropfen Chloroform, 5 Tropfen Toluol, 10 ccm 
Wasser. 

24 Stunden im Brutschrank, dann auf 20 ccm aufgefüllt, enteiweisst und im 
Filtrat Stickstoff bestimmt. 

Verbraucht Vio Normalschwefelsäure 29,15 ccm. 

6. 2 g Kasein, 0,1 Pankreatin, 1 Tropfen Chloroform, 5 Tropfen Toluol, 10 ccm 
Wasser. 

24 Stunden im Brutschrank, dann auf 20 ccm aufgefüllt, enteiweisst und im 
Filtrat Stickstoff bestimmt. 

Verbraucht Yio Normalschwefelsäure 17,15 ccm. 
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XX. 

Aus der 1. medizinischen Universitätsklinik und dem bakteriologischen 
Laboratorium des Krankenhauses Moabit in Berlin. 

Zur Kenntnis der Antifermente. 

Von 

Albert Schütze und Peter Bergrell. 

Das Studium der Antifermente hat, nachdem Hildebrandt^) in seiner 
einschlägigen Arbeit zuerst den Nachweis geführt hatte, dass durch In¬ 
jektion von Emulsin in dem Organismus von Versuchskaninchen Anti¬ 
stoffe zur Produktion gelangen, welche die Wirkung dieses Fermentes 
aufheben, in den letzten Jahren einen breiten Raum in der Literatur be¬ 
ansprucht. Hildebrandt, welchem das Verdienst gebührt, durch seine 
überaus lehrreichen Versuche das Interesse der Autoren auf diesen neuen 
Forschungszweig der experimentellen Antifermentgewinnung gelenkt zu 
haben, war so vorgegangen, dass er eine Woche hindurch täglich 0,1 
bis 0,3 g Emulsin in allmählich steigender Dosis, bis die Menge von 1 g 
erreicht war, ins Rektum von Kaninchen injizierte. Im Gegensätze zu 
den Kontrollkaninchen, welche nach Einverleibung von 1 g Emulsin im 
Verlaufe von 1 bis 2 Tagen sicher zugrunde gingen, wurde diese Quan¬ 
tität von den hiermit behandelten Tieren, die keine Abnahme des 
Körpergewichtes zeigten, gut vertragen. Dass bei diesem Vorgänge nicht 
eine Art lokaler Immunisierung der Mastdarmschleimhaut, deren Resorp¬ 
tionsvermögen etwa infolge der Behandlung hätte herabgesetzt sein können, 
vorlag, sondern dass eine allgemeine Immunität erzielt worden war, ging 
daraus hervor, dass die Conjunctiva bulbi, welche als Indikator für die 
Fermentwirkung angesehen wurde, auf mehrmals wiederholtes Einträufeln 
einer Emulsin-Kochsalzlösung, welche auf der Bindehaut nicht vorbe¬ 
handelter Kaninchen eine lebhafte Gefässinjektion hervorrief, reaktionslos 
verblieb. 

Hildebrandt konnte dann in einer späteren Arbeit^) zeigen, dass 
es ihm gelungen war, Kaninchen gegen die schädliche Wirkung subkutan 
injizierten Emulsins zu schützen, und dass bei den „emulsinfesten“ 

Tieren nach gleichzeitiger Injektion von Emulsin und Amygdalin die 

—-- - % 

1) H. Hildebrandt, Virchows Archiv. Bd. 131. 

2) H. Hildebrandt, Ebenda. Bd. 18L Heft 3. 
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Symptome der CNH-Vergiftung erheblich später aufiraten als bei normalen; 
das Blut der eraulsinfesten Kaninchen hatte ausserdem hinsichtlich seines 
diastatischen Vermögens eine wesentliche Einbusse erlitten, und zwar derart, 
dass auch zugefügte pflanzliche Diastase in ihrer Wirksamkeit behindert 
wurde. Von besonderem Interesse ist weiterhin ein von Hildebrandt an 
einem emulsinfesten Hund angestelltes Experiment, bei welchem nach Dar¬ 
reichung von Phloridzin eine verhältnismässig geringe Zuckerausscheidung 
auftrat, offenbar weil das im Organismus erzeugte Antiemulsin die 
Spaltung des Glykosids hinderte, v. Düngern^) hat ferner auf eine 
diagnostisch verwertbare Serumreaktion hingewiesen, indem er unter An¬ 
wendung der Fermischen Thymolgelatine zeigte, dass sich gegen die 
eiweissspaltenden Fermente einiger, die Gelatine verflüssigender Spalt¬ 
pilze im Blutserum nachweisbare Antikörper erzeugen Hessen. Weitere 
Beiträge zur Kenntnis von den Antistoffen haben dann Charrin und 
Ghöorghiewsky2) geliefert, welche die Beobachtung machten, dass beim 
Wachstum vom Bacillus pyocyan. im Immunserum der mit diesem Bak¬ 
terium behandelten Kaninchen die Bildung des blauen Farbstoffes aus¬ 
bleibt, weil, wie Gheorghiewsky annimmt, ein in dem Iramunserum 
enthaltenes Afttienzym der Peptonisierung entgegenwirkt. In dieses Ge¬ 
biet gehören ausserdem die interessanten Versuche von Morgenroth®) 
und Briot*), welchen es gelang, gegen Lab und Cynarase zu immunisieren, 
sowie von Bordet und Gengou^), die nach Behandlung von Tieren 
einer bestimmten Art mit Injektionen von Plasma oder Blutserum einer 
anderen Spezies ein Serum erhielten, welches das Fibrinferment dieser 
Art neutralisierte. H. Sachs®) injizierte einigen Gänsen im Verlaufe von 
2 Y 2 Monaten insgesamt je 12 g Pepsin in die Bauchhöhle und konnte 
auf diese Weise deutliche Antikörper zum Nachweis bringen, indem zur 
Verflüssigung der nach Fermi bereiteten Thymolgelatine im Reagensglase 
bei Anwesenheit von 1 ccm Antipepsinserum 20mal mehr Pepsin not¬ 
wendig war, als bei Zusatz derselben Menge normalen Gänseseruras. 
GessardY vermochte gegenüber pflanzlicher Tyrosinase, einer das Tyro¬ 
sin beeinflussenden Oxydase, Antifermente zu erzeugen, welche spezi¬ 
fischer Natur sind, da sie wohl auf die pflanzliche, nicht aber auf die 
tierische Tyrosinase einwirken. In den letzten Jahren ist es nun dem 
einen von uns [Schütze®)] gelungen, durch mehrmals wiederholte In¬ 
jektionen einer Steapsinsolution (Grübler, Dresden - Plauen) in dem 

1) V. Düngern, Münch, med. Wochenschr. 1898. No. 32. S. 1040. 

2) Annal. de Hlnstitut Pasteur. 1899. Bd. 13. p. 298 u. w. 

3) Morgenroth, Zentralblalt f. Bakt. 1899 und 19(X). 

4) These de Paris. 1900. 

5) Annal. de flnstitut Pasteur. 1901. Bd. 15. No. 3. 

6) Fortschr. d. Med. 1902. Bd. 20. 

7) Annal. de l’Institut Pasteur. 1901. No. 8. 

8) Deutsche med. Wochenschr. 1904. No. 9 und 10. 
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Serum von Kaninchen Substanzen zu produzieren, welche je nach der 
Menge des zugesetzten Serums und des angewandten Steapsins eine 
Hemmung der durch dieses Ferment hervorgerufenen Spaltung des Rizi¬ 
nusöls in Fettsäuren und Glyzerin bewirkten. 

In gleicher Weise konnte Bertarelli^) durch Immunisierung mit 
Lipasen, die aus dem Rizinussamen und aus der Nuss bereitet waren, spe¬ 
zifische Antilipasen erzeugen, während der Versuch, Kaninchen gegen 
tierische Lipasen (z. B. aus dem Ochsenpankreas) zu immunisieren, 
fehlschlug. Auch gegen das Grüblersche Steapsin, welches nach den 
Untersuchungen von Bertarelli eine pflanzliche und zwar eine Rizin¬ 
lipase sein oder dieser sehr nahe stehen muss, weil das Antisteapsin¬ 
serum stark hindernd auf die Rizinlipase wirkt, konnte dieser Autor 
in Bestätigung der Resultate von Schütze ein Antisteapsin erzielen. 
Wenn Bertarelli sagt, dass Schütze nicht die lipolytische Wirkung 
des Blutes berücksichtigt zu haben scheint, „wodurch ein geringer, 
durch die Lipase des Blutes bedingter Fehler eingetreten sein kann^, 
so muss dem gegenüber betont werden, dass stets das Serum der 
betreffenden, in den Versuch eingestellten Kaninchen vor der ersten 
Injektion auf seine lipolytische Fähigkeit geprüft, und die hierbei er¬ 
haltenen Zahlen mit den nach der subkutanen Behandlung mit Steapsin 
gewonnenen Werten verglichen wurden, wobei sich eine erhebliche 
Steigerung der letzteren feststellen Hess. Mit tierischen Lipasen, und 
zwar mit Pankreas, Leber und Serum von Ochsen wurden Hunde und 
Kaninchen viele Monate lang von Bertarelli behandelt, ohne dass es 
gelang, Antifermente hiergegen zu erhalten. Dieser Autor kommt zu 
dem Schluss, dass die tierischen Lipasen nicht leicht Antiferraente er¬ 
zeugen zu können scheinen, während die pflanzlichen Lipasen im allge¬ 
meinen zur Bildung von Antikörpern führen können. Ein gesetzmässiges Ver¬ 
halten hinsichtlich der Gewinnung von Antikörpern gegen tierische Lipasen 
besteht nach seiner Erfahrung freilich nicht, da Aenderung der Versuchs¬ 
anordnung, insbesondere Anwendung reiner Lipasen und Auswahl passender 
Versuchstiere, auch zu positiven Resultaten führen kann. Zu erwähnen ist 
noch, dass sich durch subkutane bzw. intramuskuläre Injektionen von 
Kefirlaktase im Serum von Kaninchen bzw. Huhn Stoffe hervorrufen 
lassen, welche die durch dieses Enzym allein bedingte Spaltung des 
Milchzuckers in Glykose und Galaktose zu verhindern imstande sind, 
und dass somit ein Antiferment gewonnen werden kann, welches mit 
dem Namen der Antilaktase*-*) (Schütze) bezeichnet worden ist. Weiter¬ 
hin gehört hierher die Beobachtung, dass es möglich ist, durch intra¬ 
venös an Kaninchen ausgeführte Injektionen von insgesamt 0,2 g Hiru¬ 
din, einem aus dem Extrakt von Blutegeln bereiteten, die Blutgerinnung 

1) Bertarelli, lieber die Antilipase. Zentralblatt f. Bakt. Bd. 40. Dezbr. 
190G. S. 231. 

2) Zeitschr. f. Hygiene u. Infektionskrankh. 1904. 
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hemmenden Ferment (dargestellt und bezogen von E. Sachsse & Co. in 
Leipzig), in dem Serum dieser Tiere Substanzen zu erzeugen, welche 
jene die Blutgerinnung hindernde Wirkung dieses Hirudins aufheben 
[Antihirudin^)], indem 1 ccm eines solchen Antiserums in einer Mischung 
von 3 ccm Hammelblut, welchem 0,01 g Hirudin hinzugefügt worden 
war, wieder Gerinnung hervorrief, während in den normales Kaninchen¬ 
serum 4“ Hirudin 0,01 enthaltenden Reagensgläschen, ebenso wie in den 
nur mit 0,01 Hirudin versetzten Röhrchen die Gerinnung ausblieb. Diese 
experimentelle Gewinnung eines Antikörpers gegen das gerinnungshemraende 
Ferment ist hingegen Bertarelli, welcher sich dasselbe allein bereitete, 
nicht gelungen. 

In weiterer Fortsetzung dieser Arbeiten hatten sich dann die Ver¬ 
fasser-) die Aufgabe gestellt, zu entscheiden, ob sich durch Injektionen 
von Pankreatin ira Serum von Kaninchen und Ziege eine Anti pan kreatin- 
bildung erzielen Hesse. Diese Versuche hatten zu dem Resultat geführt, 
dass es wenigstens einstweilen nicht gelungen war, gegen dasjenige 
Enzym, welches Tyrosin- und Leuzinpeptide spaltet, und welches aus 
Eiweisskörpern bzw. deren Spaltungsprodukten Tyrosin trennt, ein Anti¬ 
serum zu erzeugen. 

Endlich seien noch aus der grossen Zahl von Resultaten, die neuer¬ 
dings M. Jacoby^) über Ferment- und Antiferraentwirkung erzielte, hier 
die im Rahmen dieser Arbeit wichtigsten Ergebnisse angeführt. 
Jacoby fand, dass durch eine minimale Säureraenge die Wirkung des 
Antilabs, das sich im normalen Pferdeserum findet, auf das Magenlab 
aufgehoben wird. Durch eine neue Methode, das von ihm ausgebildete 
Flockenverfahren, konnte er im normalen Pferdeserum Antipepsin nach- 
weisen. Neben der schon bekannten Wirkung des Pferdeserums auf das 
Verdauungsferment der PankreaSpräparate fand er auch durch eine be¬ 
sondere Methodik eine Antilabwirkung, was wegen der von Pawlow und 
Parastschuk behaupteten Identität der Verdauungs- und der Labfermente 
bedeutsam ist. 

Die nun in Folgendem wiedergegebenen Versuche sind bereits im 
Oktober 1904 von uns in Angriff genommen worden, haben aber aus 
äusseren Gründen erst jetzt zum Abschluss gebracht werden können, 
wgdurch sieh die Verzögerung in der Publikation erklärt. 

Der Gang unserer Experimente war folgender: Es wurde grossen, 
ausgewachsenen Kaninchen mit einem Gewicht von 2500—3000 g jeden 
vierten bis fünften Tag, je nach dem Verhalten der Tiere auch in 

1) Zuerst gefunden von Wendelstadt, Ueber einen Antikörper gegen Blut¬ 
egelextrakt. Arch. intern, de Pharmacodynamie. Bd. 9. Heft 5 u. 6. 1903; unab¬ 
hängig hiervon beschrieben von Schütze, Zeitschr. f. Hygiene. 1905. Bd. 50. S. 308 
unter „Anmerkung bei der Korrektur‘^ 

2) Zeitschr. f. Hygiene u. Infektionskrankh. 1905. 

3) Biochem. Zeitschr. 1906. Bd. 1 und 2. 
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längeren Zwischenräumen bis zu 10 Tagen, Ys S Invertin (Merck-Darm- 
stadt), welches in 10 ccm steriler Bouillon gelöst wurde, 4 Monate hin¬ 
durch subkutan injiziert. Eine Woche nach der letzten Einspritzung 
wurde den Tieren, welche die Einverleibung dieser Substanz gut ver¬ 
trugen und weder mit einer nennenswerten Gewichtsabnahme, noch 
mit Abszessbildung hierauf reagierten, eine Probe Blut aus der Ohr¬ 
vene entzogen, dessen Serum die Invertinspaltung bereits deutlich be¬ 
einflusste. In gleicher Weise wurde dann den Kaninchen Invertin weiter 
injiziert, und nach einer insgesamt über 5 Monate ausgedehnten Behand¬ 
lung wurden die Tiere, welche während des letzten Monats 800 g 
an Gewicht abgenommen und im ganzen je 6 g Invertin subkutan er¬ 
halten hatten, entblutet. Die folgende Tabelle gibt eine üebersicht über 
die hierdurch erzielten Veränderungen in dem Blutserum eines Kaninchens, 
sowie über die Werte der mit normalem Serum derselben Tierart an- 
gestellten Kontrollen. 

Invertin: 

Versuchsanordnung: 

1. 1,00 g Rohrzucker -|- 0,2000 g Invertin -j- 1 ccm Normalserum 

2. 1,00 g „ 4" 0,2000 g „ -j- 1 ccm Antiserum 

Nach zweistündigem Stehen im Brutschrank koaguliert und Reduktionswert be¬ 
stimmt, indem das Filtrat nach der Koagulation auf 100 ccm quantitativ gebracht 
wurde. 20 ccm wurden zur Analyse verwandt. 

Gewogen als Kupfer. 

Bei dieser Anordnung invertierte das Ferment den Rohrzucker trotz 
der Gegenwart von Normalserum fast völlig, während dies bei der An¬ 
wesenheit des Antiserums nicht der Fall war. 

Die Versuche mit Normalserum ergaben: 

1. 2,018 g Kupfer 

2. 2,079 g „ 

3. 2,090 g „ 

4. 2,099 g „ 

Die Versuche mit Antiserum ergaben; 

1. 1,877 g Kupfer 

2. 1,829 g „ 

3. 1,945 g „ 

Die Analytik wurde unter völlig analogen Verhältnissen durchgeführt. 

Wir können das Ergebnis unserer experimentellen Untersuchungen 
mithin folgendermassen zusammen fassen: 

Versucht man durch subkutane Injektionen von Invertin (Merck- 
Darmstadt) im Blute von Kaninchen Antikörper zu erzeugen, so erhält 
man nach einigen Monaten ein Serum, welches in gleichmässiger Weise die 
Invertin-Spaltung beeinflusst. Die Invertin-Wirkung lässt sich bei exakten 
Wägungen in derselben quantitativen Weise genau verfolgen wie die Be¬ 
stimmung der Reduktionswerte. Wir haben daher unsere Resultate aus- 
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schliesslich auf die gewichts-analytische Methodik der Wägung als Kupfer- 
Oxydul, bezw. als Kupfer gegründet. Bei der Verwendung normalen 
Serums erhielten wir unter einander gut stimmende Werte, und allgemein 
konnten wir bei der Untersuchung des Antiserums feststellen, dass das 
Invertin so viel an seiner Wirksamkeit eingebüsst hatte, dass sich dies 
in einwandsfreier W^eise durch die Analyse feststellen Hess. Dagegen ist 
wichtig, dass es sich immerhin nur um quantitative Begrenzungen 
handelt; cs scheint nicht etwa möglich zu sein, hier derartige Antifermente 
zu erzeugen, welche direkt grössere Mengen Ferment unwirksam zu 
machen imstande sind. Es ist jedoch durch unsere Tierversuche 
bewiesen, dass durch eine monatelang fortgesetzte Behandlung 
von Kaninchen mit subkutanen Injektionen von Invertin sich 
ein Serum gewinnen lässt, welches Invertin in nachweisbarer 
Weise beeinflusst. Diese Wirkung ist bei peinlich genauem Einhalten 
der gleichen Versuchsbedingungen in den Kontrollversuchen für den Analy¬ 
tiker nachweisbar. 

ln ziemlich ausgedehnten und langwierigen Versuchen, von denen 
einige in folgenden Protokollen wiedergegeben sind, haben wir nun geprüft, 
ob auch die proteolytischen Fermente im Organismus Antikörper 
erzeugen können. Unsere Bemühungen, durch Injektionen mit Pankreatin 
im Serum Stoffe hervorzurufen, welche dem ei weisslösenden Ferment 
des Pankreatins entgegen wirken, haben zu keinen deutlichen positiven 
Resultaten geführt. Hierbei stimmen die* Werte bei der Verwendung der 
zur Kontrolle genommenen normalen Sera so gleichmässig überein, dass 
sie ohne Weiteres die Genauigkeit der angewandten Methodik ergeben. 

Die Prüfung auf das eiweisslösende Ferment des Papayotins, 
welches in schwach alkalischer Lösung wirkt, Hess ebenfalls nur geringe 
Differenzen erkennen, welche nach der Seite der Antikörper-Bildung hin 
verwertet werden können. Möglicherweise lassen sich bei weiterer Fort¬ 
setzung dieser Versuche Resultate erzielen wie diejenigen, welche bisher 
beim Emulsin, Invertin oder bei der Laktase beobachtet worden sind. 

Pankreatin: 

1. 0,10 g Pankreatin -f- 1,0 g Kasein 1 ccm Normalserum -f* Toluol 

2. 0,10 g „ -f 1,0 g „ l ccm Antiserum -f- „ 

Die Röhrchen wurden 24 Stunden im Brutschrank bei 37® gehalten, dann 
wurde koaguliert und der StickstofFgehalt des Filtrates bestimmt. 

Die Werte ergaben nach 1. 34,86 mg N 

„ „ „ 2. 34,23 mg N. 

Nachdem jedoch ein jedes der Kaninchen, welche etwa alle 6 bis 
8 Tage Einspritzungen von je Y 4 g Pankreatin (Rhenania-Aachen), ge¬ 
löst in 10 ccm Bouillon, erhielten, 4 Monate hindurch mit subkutanen 
Injektionen von insgesamt 5 g Pankreatin behandelt worden war, lauteten 
die Zahlen 2 ) 27,65 mg N. Tiefere Werte wurden nicht erzielt. 
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Papayotin: 

Analoge Versuchsanordnung wie bei Pankreatin. 

Die Werte nach 1) waren 34,72 mg N. Nach 3 Monate währender, 
von den Kaninchen gut vertragener Injektion einer Gesamtmenge von 
5 g Papayotin wur^e ein Wert von 30,73 mg N. erzielt. 

Es erscheint jedoch bei dieser Versuchsanordnung (mit einem Ueber- 
schuss von Substrat) das prozentual positive Ergebnis weniger beweisend 
als bei der Versuchsanordnung der Invertinexperimente. 

Im Anschluss an unsere Studien über Antitrypsinwirkung haben 
wir nun auch den anderen eiweissspaltenden Fermenten unsere Auf¬ 
merksamkeit zugewandt. So wurde eine weitere Experimentalunter¬ 
suchung noch durchgeführt bezüglich desjenigen in der Leber enthaltenen 
Fermentes, welches die ßiuretreaktion reiner Peptone, wie z. B. des 
Seidenpeptons, unter Freiwerden von Aminosäuren verschwinden lässt. 
Dieses Ferment beschrieben vor kurzem Bergeil u. Lewin (Zeitschr. f. 
experiment. Pathol. 1906). Infolge der Schärfe der Biuretreaktion lassen 
sich geringe Mengen Ferment und Antiferment prülen. Es ist uns jedoch 
bisher durch eine 3 Monate lang fortgeführte subkutane Behandlung 
eines Hundes, welcher ira Gegensatz zu Kaninchen, die schon nach den 
ersten Injektionen zu Grunde gingen, die Substanz gut vertrug, nicht 
gelungen, ein Serum zu gewinnen, welches die Wirkung auch kleinster 
Mengen dieses Fermentes aufhebt. 

üeberblicken wir die Gruppe der eiweissspaltenden Fermente, so 
tritt gerade hier die Existenz von Antifermenten nur undeutlich in die 
Erscheinung. Unter den eiweissspaltenden Fermenten ragen drei Typen 
besonders hervor, die Proteolyse durch Pepsin, die Sprengung der Tyro¬ 
sinpeptide durch Pankreatin und die ereptische Fermentwirkung der 
Leberpresssäfte. Wir sehen hier, wie das Ferment in kleiner Menge 
grosse Mengen Substrat in bestimmter Weise zersprengt, jene Erschei¬ 
nung, die im Sinne von Berzelius eine Ferinentwirkung bedeutet. 
Gegen diese Fermente nun lässt sich zweifellos nicht in so einfacher, 
fast gesetzmässiger Weise eine Antifermentbildung erzielen wie gegen 
die fettspaltenden und laktaseartigen Enzyme. Das Studium der Anti¬ 
fermente erscheint hier vielmehr als ein Studium von Nebenwirkungen. 
Auch die einfache Erklärung durch reversible Vorgänge ist vorerst nicht 
durchweg annehmbar. Nach den vielen Tierversuchen, welche wir im 
Laufe der letzten Jahre angestellt haben, suchen wir den Fortschritt 
einmal in neuen Immunisierungsmethoden und zweitens in genauen Be¬ 
obachtungen über die Giftigkeit der Fermente, um so zur Abgrenzung 
der zellulären von den extrazellulär-hydrolytischen Vorgängen zu gelangen. 

Eine anscheinend einfache und verständliche Erklärung des Anti¬ 
fermentvorganges gaben Neuberg und Beitzke^), indem sie mitteilten. 


1) Virchows Archiv. 1906. Bd. 183. H. 2. 
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dass ihnen durch Anti-Emulsinserum eine Milchzuckersynthese aus den 
Komponenten gelang. Natürlich besteht noch die Frage, ob es sich hier 
um eine zum Ferment Vorgang gehörige, rückwärts verlaufende Reaktion 
handelt, oder ob es spezielle Stoffe sind, welche diese Erscheinung be¬ 
dingen. Mit dem Kefirferment, Laktase, ist uns eine gleiche Synthese 
unter analogen, wie abgeänderten Bedingungen nicht gelungen, obgleich 
der Nachweis der Antilaktasewirkung relativ leicht zu führen ist (Schütze). 

Wenn wir nunmehr über die ganze Erscheinung der Antifermente 
uns ein Urteil zu bilden versuchen, so wird dies geschehen müssen durch 
Vergleich mit den Fermentvorgängen und mit der Antitoxinbildung. Es 
ist kein Zweifel, dass diese Hemmungen der Fermenthydrolysen gesetz- 
mässig verlaufen. Andererseits ist es auch sicher, dass diese Hem¬ 
mungen streng spezifisch sind, genau so wie das Ferment ein Kata¬ 
lysator ist, der auf ein bestimmtes Substrat, auf eine anhydridartige 
chemische Bindung spezifisch einwirkt. Auch tritt ein langsames Steigen 
der Antikörperbildung ein. 

Andererseits ist es aber nicht zu bestreiten, dass diese Vorgänge 
nicht mit den gewaltigen Reaktionen vergleichbar sind, in denen die 
geringe Menge des Katalysators eine ungeheure Menge Substrat umsetzt, 
oder in denen der Organismus mit Bildung ungeheurer Antitoxinmengen 
auf das Toxin reagiert. Ueber den Rahmen einer Nebenreaktion, die 
reversibel erscheint, geht die Bildung der Antifermente meist nicht 
hinaus. Allerdings ist die einfachste Erklärung, Stoffe anzunehmen, 
welche die entgegengesetzte Synthese bewerkstelligen; doch wird der 
Nachweis, dass dieselben zu diesem spezifischen Vorgang der Ferment¬ 
spaltung gehören, gewöhnlich nicht mit Klarheit zu erbringen sein. 
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Klinische Beobachtungen bei olfenem Forainen ovale und 
ihre diagnostische Bedeutung. 

Zugleich ein Beitrag zur Kasuistik der sogenannten paradoxen 

Embolie. 

Von 

Dr. J. Ohm, 

Stabsarzt und Assistenten der Klinik. 

(Hierzu Tafel I, 2 Textfiguren und 1 Kurve.) 


Offenbleiben des Foramen ovale bezw. Defekte in der Vorhofsscheidc- 
wand geben in den meisten Fällen erfahrungsgemäss keinen Anlass zu 
klinischen Symptomen, bilden vielmehr am häufigsten einen zufälligen 
Obduktionsbefund. Nach Rauchfuss können selbst grosse Defekte im 
Septum atriorum an sich weder zur Zyanose noch zu unregelmässiger 
Herzaktion noch zum Entstehen von Geräuschen Veranlassung geben, 
eine Tatsache, wofür zahlreiche Beweise vorliegen. Gerhardt erklärt 
diese Tatsache dadurch, dass das Einfliessen des Blutes in die Vorhöfe 
unter geringem Druck staltfindet, der in der Vorhofssystole nur wenig 
gesteigert wird und kaum ein wesentliches Mehr für den linken Vorhof 
ausmacht. Scoda hält Form und Grösse der Kommunikation beider 
Vorhöfe, .sowie die Druckverhältnisse in den Vorhöfen für bedeutungsvoll. 
Er ist der Meinung, dass der Druck im linken Vorhof den im rechten 
überwiegt. Nach Eichhorst können unter besonderen Umständen hier 
die Symptome eines angeborenen Herzfehlers so sehr in den Vordergrund 
treten, dass man einen Defekt in der Vorhofsscheidewand zwar erfahrungs¬ 
gemäss vermuten, aber nicht diagnostizieren kann. Dementgegen sind 
doch einzelne Beobachtungen in der Literatur enthalten, bei denen auf 
Grund besonderer klinischer Wahrnehmungen die Diagnose intra vitara 
gestellt und durch die Obduktion bestätigt wurde. 

Aus der umfangreichen Kasuistik des offenen Foramen ovale sind 
für uns hier nur diejenigen Beobachtungen von Interesse, in denen ent¬ 
weder bei Fehlen sonstiger Komplikationen am Herzen lediglich das 
offene Foramen ovale oder ein Defekt der Vorhofsscheidewand die Ur- 
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Sache klinischer Symptome wurde, oder in denen dasselbe die durch 
andere Anomalien (Klappenfehler) gesetzten Symptome in besonderer Weise 
beeinflusste. 

Zwei Beobachtungen der ersten Art sind zunächst von Foster mitgeteilt. Bei 
einem 8^3 Jahre alten Knaben beobachtete derselbe Zyanose, angestrengte Atmung, 
mit markanter Respiration des Zwerchfells, geringe Verbreiterung der Herzdämpfung 
nach rechts und ein dem I. Herzton anhängendes, also systolisches Geräusch, am 
lautesten zwischen HI. und IV. Rippe links am Sternum, nach oben bis zum oberen 
Rand der HI. Rippe hörbar. Das Geräusch pflanzte sich nicht nach den grossen Ge- 
fässen hin fort. Dabei bestand ziemlich erhebliche Leberschwellung. 

Bei einem 2 Jahre alten Mädchen konnte er ebenfalls ein dem I. Herzton an¬ 
hängendes Geräusch verzeichnen, welches am lautesten an der III. Rippe links hart 
am Sternum war und beim Liegen auf der linken Seite oder beim Vornüberbeugen 
noch deutlicher wurde. Herzvergrösscrung bestand hier nicht, wohl aber chronischer 
Lungenkatarrh und Lebervergrösserung. In beiden Beobachtungen waren die Ge¬ 
räusche von wechselnder Intensität, mitunter nicht zu hören. Foster stellte in 
beiden Fällen die Diagnose intra vitam aus der eigenartigen Lokalisation des Geräusches 
an der Herzbasis, aus dem gelegentlichen Verschwinden desselben, aus der Tatsache, 
dass dasselbe sich nicht nach den grossen Gefässen fortpflanzte, sowie aus dem Fehlen 
der Hypertrophie des rechten Ventrikels, Erscheinungen, welche sich mit der An¬ 
nahme einer Pulmonalstenose nicht vereinigen Hessen. Der zweite Fall kam zur 
Autopsie. Das Herz war normal gross, und zeigte starke Fibringerinnselbildung in 
der rechten Kammer; das rechte Herz war verdickt, das linke normal, alle Klappen 
intakt. Todesursache war Bronchitis und Lungenoedem. Es fand sich lediglich ein 
olTenes Foramen ovale von der Grösse eines Gänsefederkiels; die Klappe war mangel¬ 
haft entwickelt, der Eustachische Wall stark verdickt. Diese ungewöhnliche Ent¬ 
wickelung des Eustachischen Walles hält Foster für die Folge eines Blutstroraes von 
rechts nach links, welcher auch durch Spannung und Schwingung der Klappe die 
Geräuschbildung veranlasst habe. 

E. Mackey beobachtete bei einem 5 Jahre alten Mädchen Zyanose (seit Geburt), 
gelegentlich Krämpfe und ein deutliches Geräusch neben dem I. Ton über dem ganzen 
Herzen. Fortleitung des Geräusches auf die Gefässe wurde nicht sicher gehört. Es 
bestand geringe Herzvergrösserung. Die Obduktion ergab eine geringe Dilatation 
der rechten Herzhöhlen, mässige Hypertrophie des rechten Ventrikels, keinen Klappen¬ 
fehler. Der Eustachische Wall war gut entwickelt und das Foramen ovale für einen 
Gänsefederkiel durchgängig. Auch hier wurde anscheinend die Diagnose intra vitam 
gestellt, weil andere Bedingungen für das Zustandekommen des Geräusches fehlten. 

Johnson teilt die Beobachtung eines 27 jährigen Mannes mit. Dieser litt an 
Zyanose von Geburt, Oedem der Beine und Trommelschlegelfingern, lieber der Herz¬ 
basis war ein deutliches Geräusch zu hören, eher präsystolisch, als diastolisch, bei 
allseitiger Vergrösserung des Herzens. Puls klein bei geringer Füllung der Arterien. 
Hämoptoe infolge venöser Kongestion. Als Ursache des Geräusches nahm Johnson 
einen Blutstrom vom stärkeren linken zum schwächeren rechten Vorhof bei offenem 
Foramen ovale an. 7 Jahre später erfolgte der Exitus. Leber und Milz waren ver- 
grössert, Herz sehr gross; offenes Foramen ovale von der Grösse eines Fünfschilling¬ 
stückes; generelle Hypertrophie, besonders des rechten Ventrikels; Kammern stark 
dilatiert. Klappen und grosse Gefässe ohne Veränderungen. 

Die Erwägungen, welche Johnson zur Annahme eines offenen Foramen ovale 
führten, waren ausser dem an der Herzbasis lokalisierten Geräusch präsystolischen 
Charakters die starke sich durch allgemeine Blässe (Zyanose) und Oedem kund¬ 
gebende üeberfüllung des Venensystems unter vergleichsweiser geringer Füllung des 
arteriellen Systems. Aus letzterem Grunde schloss er auch auf einen Blutstrom in 
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der Richtung von links nach rechts innerhalb der Vorhöho (weshalb? erscheint nicht 
ganz klar!) 

Th. Oliver berichtet von einer 25jährigen Frau, welche bisher stets gesund 
war. Zu Beginn der Beobachtung bestand starke Zyanose, Orthopnoe, stark be¬ 
schleunigter Puls und Verbreiterung der Herzdämpfung nach beiden Seiten. Keine 
Geräusche. Die Obduktion ergab eine schlitzförmige Oeffnung am vorderen Rande 
der Fossa ovalis. Die Oeffnung in die linke Aurikel war verschlossen durch eine 
Klappe, welche.einen Blutstrom nur von rechts nach links zulässt. Rechter Ventrikel 
dilatiert, Leber verdickt. 

Sansom hatte einen 8jährigen Knaben in Beobachtung mit Zyanose und sy¬ 
stolischem Geräusch über dem ganzen Herzen, am lautesten über der Herzbasis, und 
akzentuiertem II. Herzton. Bei der Autopsie fand sich das Herz vergleichsweise klein, 
die Klappen gesund, das Foramen ovale offen. 

In der Dissertation von Bögler ist eine Beobachtung genauer mitgeteilt, welche 
leider nicht durch die Obduktion erhärtet ist. Ein bis zum 16. Lebenjahre gesunder 
]9jähriger Lehrling erkrankte seit jener Zeit mit Herzklopfen und Beschwerden beim 
Atmen. Das Herzklopfen wurde dauernd, dabei Kopfschmerzen und Schwindel, 
stellenweise Husten und Auswurf. Objektiv Zyanose, Stauungsrasseln über den 
Lungen, Verlängerung und Verbreiterung der Herzdämpfung um mehrere Zentimeter; 
Herzbuckel; mit Eintritt der Systole starke Elevation der Brustwand, lieber das 
ganze Herz verbreitet systolische und diastolische Geräusche, letztere von grosser 
Intensität, namentlich an den Stellen, welche den Vorhöfen entsprechen. Die Ge¬ 
räusche pflanzen sich auch nach den grossen Gefässen fort. Karotiden und Halsvenen 
zeigen starke Pulsation. Puls 84, celer. Der Kranke wurde gebessert aus der Be¬ 
obachtung entlassen. 

Bei vorstehendem Herzbefund darf man doch wohl in diesem 
Falle nicht über eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose hinausgehen. Die Herz¬ 
konfiguration, die Geräusche, die Pulsation der grossen Gefässe, die Be¬ 
schaffenheit des Pulses finden auch ihre Begründung in der Annahme 
eines dekompensierten Mitralfehlers. Der Ort der deutlichsten Geräusch¬ 
wahrnehmung, die Herzbasis, wäre in diesem Falle das Einzige, was für 
ein offenes Foramen ovale sprechen könnte. Allgemein äussert Bögler: 
„Wenn eine solche Anomalie (offenes Foramen ovale) längere Zeit latent 
geblieben ist, was von dem körperlichen Zustand des Individuums und 
der Kraft des Herzens abhängig ist, so findet diese Latenz ihr Ende ge¬ 
wöhnlich zur Zeit der Pubertät.“ Wir haben zwar auch in dem später 
ausführlich mitzuteilenden Falle die Beobachtung gemacht, dass ein offenes 
Foramen ovale kurz nach dem Eintritt der Pubertät zu klinischen Mani¬ 
festationen führte; ich möchte jedoch dieses zeitliche Verhältnis lediglich 
als zufällig ansehen, da die in der Literatur von mir gefundenen Be¬ 
obachtungen diese Erfahrung keineswegs bestätigen und demgemäss eine 
Verallgemeinerung sich verbietet. Dazu ist, wie schon Eingangs erwähnt, 
häufigst bei älteren, irgend anderen Leiden erlegenen Menschen ein offenes 
Foramen ovale als Obduktionsbefund verzeichnet, ohne dass diese Ano¬ 
malie auch nach Eintritt der Pubertät zu besonderen Erscheinungen ge¬ 
führt hätte. 

R. Pott hat bei einem .fahre alten Kinde weiblichen Geschlechts an der 
Herzbasis und an der Pulmonalis konstant ein sehr lautes systolisches Geräusch 
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wahrgenommen, so dass er trotz fehlender Zyanose eine Pulmonalstenose vermutete. 
Die Obduktion ergab Herz und grosse Gefässe bis auf ein völliges Fehlen des mem- 
branösen Teiles der Vorhofsscheidewand normal, lieber das Loch im Septum spannte 
sich ein Sehnenfaden (Chorda tendinea der nicht ausgebildeten Klappe des Foramen 
ovale). Man darf wohl annehmen, dass dieser Sehnenfaden bei jeder Füllung des 
Vorhofes mit Blut sich straff anspannte, in Schwingungen versetzt wurde und das 
deutliche Geräusch an der Herzbasis veranlasste. Das Geräusch musste hier ent¬ 
stehen, da die Klappen an den arteriellen und venösen Ostien normal befunden wurden 
und eine Verengerung der Art. pulmonalis nicht vorlag. 

Vorstehend erwähnte 8 Beobachtungen, in deren Kategorie auch 
unsere Beobachtung fällt, haben das gemeinsam, dass neben dem offenen 
Foramen ovale bezw. dem Defekt im Vorhofsseptum endokarditische 
Veränderungen an den Herzklappen und sonstige Bildungs- oder Ent¬ 
wickelungsanomalien des Herzens fehlen. 

Die im Folgenden anzuführenden Beobachtungen sind dadurch von 
klinischem Interesse, dass der durch endokarditische Klappenveränderungen 
erzeugte Symptomenkomplex durch das Bestehen eines offenen Foramen 
ovale in charakteristischer Weise erweitert wurde. 

Ritter, Reisch, Rosenstein, später Reineboth und Futran haben in 
je einem Falle positiven, zentrifugalen Venenpuls bei Mitralinsuffizienz ohne gleichzeitig 
vorhandene Trikuspidalinsuffizienz zu beobachten Gelegenheit gehabt. 

ln dem Reisch sehen Falle zeigte die Obduktion ausser der Mitralläsion eine un¬ 
genügende Entwickelung der Klappe des Foramen ovale, an deren Rand ein halbmond¬ 
förmiger Ausschnitt konstatiert wurde, der mit dem vorderen Teile des Isthmus eine 
Spalte von der Grösse des Kleinfingernagelgliedes umgab. Ganz analog sind die 
Beobachtungen von Ritter und Rosenstein. 

Es ist bei allen die Ansicht vertreten, das die durch die insuffiziente 
^litralklappe regurgitierende Blutmenge durch das Loch im Septum zum 
Teil auch in den rechten Vorhof geworfen wurde. Die dadurch ent¬ 
stehende Blut welle sei bis in die Venen des Halse^s aufgestiegen und 
habe dem aus den Hohlvenen eintretenden Blut einen Impuls in zentri¬ 
petaler Richtung mitgeteilt. 

Theoretische Bedenken stehen dieser Erklärung wohl nicht entgegen, 
wenn man annimmt, dass bei ausgebildeter Mitralinsuffizienz die Oeff- 
nung des Foramen ovale gross genug ist, um bei der Ventrikelsystole 
hinreichende Blutmengen durchzulassen. 

Reineboth, welcher ebenfalls bei einem Kranken mit systolischem 
Geräusch an der Herzspitze, Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts, 
links und oben, einen systolischen Venenpuls beobachtet hat, gibt für 
seinen Fall eine andere, nicht ganz verständliche Erklärung: „So lange 
das Herz suffizient war, bestand keine Spannungsdifferenz in beiden Vor¬ 
höfen; es trat also kein Blut aus einem in den anderen Vorhof über. 
Sobald jedoch der eine Vorhof aus irgend einem Grunde das üeber- 
gewicht gewann, so musste er als der stärkere bei der Zusaramenziehung 
das Blut in den schwächeren treiben. Da in seinem Falle der linke 
Vorhof stärker mit Blut gefüllt war, wegen der vorhandenen Mitral- 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 61. Bd. H. 3 n. 4. 
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insuflizienz und infolgedessen erweitert und hypertrophisch wurde (Sektions¬ 
befund!), so musste das Blut in den schwächeren rechten Vorhof fliessen 
und zwar um so mehr, je grösser die Septumöffnung war. Die Folge 
war, dass der rechte Vorhof mehr Blut bekam und mehr Blut an den 
rechten Ventrikel abgab und diesen erweiterte (Sektionsbefund!). Da aber 
schliesslich der rechte Ventrikel nicht mehr aufnehmen konnte, so musste 
viel Blut im rechten Vorhof Zurückbleiben. Derselbe musste sich daher 
früher von den Hohlvenen aus füllen und war er gefüllt, die Ausdehnung 
bezw. die Anstauung der Hohlvenen hervorrufen, die nun am Ende der 
Diastole der Vorhöfe wahrnehmbar wurde, d. h. mit der Systole der 
Ventrikel zusaramenfiel.“ 

Die letzte Folgerung ist unklar, die ganze Erklärung Reineboths 
umständlich und kompliziert. Einfacher und verständlicher wäre auch 
hier die von Reisch gegebene Deutung. 

Eine letzte, gleichartige Beobachtung von Futran liegt noch vor; sic 
betrifft einen Kranken mit Mitralinsuflizienz, bei welchem eine Insuffizienz 
der Tricuspidalis angeblich nicht vorhanden war. Auch hier hat Futran 
positiven, zentrifugalen Venenpuls beobachtet, weshalb er ein offenes 
Foramen ovale annahm. Es fehlt hier jedoch einmal die Autopsie, 
dann sind, wie auch in den anderen Fällen, die Venenpulse nicht ge¬ 
schrieben, so dass diese Beobachtung nicht ohne jeden Zweifel ist, da 
mit dem Auge allein die x\rt eines Vcnenpulses erfahrungsgemäss nicht 
mit hinreichender Sicherheit festgcstellt zu werden vermag. 

Die Kritik dieser mir in der Literatur begegneten klinischen Beob¬ 
achtungen bezüglich ihrer Verwertbarkeit für die spezielle Diagnose der 
in Rede stehenden Fntwickelungsanomalie des Herzens möchte ich im 
Anschluss an die nunmehr folgende Mitteilung einer Eigenbeobachtung 
geben, bei welcher ebenfalls ein offenes Foramen ovale von einem 
klinischen Symptomenkomplex begleitet war. 


Krankengeschichte. 

lÖJähriger Schrniedelehrling Bruno Schl. Aufnahme 18. 2. 06. Vater an den 
Folgen einer Verletzung gestorben, Mutter lebt und ist gesund. Von 6 Geschwistern 
leidet ein Bruder an Asthma, 2 Schwestern an verkrüppelten Füssen, ein Bruder ist 
im Wachstum zurückgeblieben. 

Der Kranke selbst ist als Kind bis 7 ai seiner Jetzigen Erkrankung, wie auch 
von der Mutier bestätigt wird, nicht krank gewesen. Vor allem haben niemals Hais¬ 
und Gelenksclinierzen oder Beschwerden vonseiten des Herzens bestanden. Bisweilen 
soll Husten und geringer weisslicher Auswurf bestanden haben. 

Die jetzige Krankheit begann am 2. 2. 06 mit Uebelkeit, Erbrechen und Mattig¬ 
keit, so dass der Kranke bettlägerig wurde. Schüttelfrost und Fieber haben angeblich 
nicht bestanden. Nach zwei 'lägen gesellten sich zu diesen Beschwerden Herzklopfen. 
Am dritten Tage nach der Erkrankung trat Besserung ein, so dass der Kranke das 
Bett verliess. Beim Umhergehen verspürte er jedoch stechende Schmerzen in der 
linken Seile und Herzklopfen. Kurzatmig will er nicht gewesen sein. Mit dieser Er¬ 
krankung hat sich aucli Husten eingestellt und weisslicher schleimiger Auswurf. Der 
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(120) und 160, hielt sicli aber mehr an der oberen Grenze. Wiederholt klagte der 
Kranke über Uebelkeitsgefühl und zeitweilig trat dann auch Erbrechen ein. 


Gesichtsfeldschema 

nach De Hirjichberg 



Grenzt? für Woi'»* 

. Bhiu. 

, . Uot. 

. „ (Irün. 

Der Auswurf war dauernd gering, schleimig, ganz vereinzelt zeigte er Spuren 
von Blutbeimengung. Hin und wieder traten einige feuchte Kasselgeräusche auf. In 
der Mitte des 4. Monats der Beobachtung trat ein besonderes Ereignis ein: der Kranke 
liel beim Urinieren plötzlich zu Boden. Es war eine rechtsseitige völlige Hemiplegie 
eingetreten mit Fazialis- und Hypoglossuspurese und hochgradiger Dysarthrie. Zu¬ 
gleich mit dieser Hemiplegie trat eine eigenartige Sehstörung auf, indem sich ein 
völliger, scharf abgegrenzter Defekt der linken nasalen Gesichtsfeldhälfte einstellte. 
In der Augenklinik der (’harite wurde folgender Augenbefund aufgenommen: 

K -}- 1 D S = V 4 
L S = Y 35 (exzentrisch aussen). 

Links: Vollständiger Defekt der nasalen Gesichtsfeldhälfte (siehe d. Schema); 
streifige Trübungen der Netzhaut in der Makulagegend, Optikus blass; Netzhaut¬ 
arterien sehr eng. Besonders deutlich ist die Verengerung der Gefässe an den nach 
oben und unten ziehenden Arterien zu erkennen; auf der Papille selbst haben diese 
Gefässe noch ein annähernd normales Kaliber, werden dann aber plötzlich fast faden¬ 
förmig. 

Die Hemiplegie ging innerhalb einer Woche fast vollständig zurück. Der Ge¬ 
sichtsfelddefekt blieb jedoch bestehen. Von diesem Zeitpunkt an war fast ständiger 
Kopfschmerz vorhanden, häufig Uebelkeit und Erbrechen, so dass andauernd Bettruhe 
erforderlich war. 3 Wochen nach dem ersten apoplektischen Insult erfolgte dann ganz 
plötzlich der Exitus, wie wir annahmen, inlolge erneuter Embolie einer grösseren 
Hirnarterie. 

Unsere diagnostischen Erwägungen führten, wenn auch nur zögernd, 
schliesslich zu der Annahme eines Mitralklappenfehlers (Stenose des 
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Ostiuin venös, sinistr. und Insuffizienz der Klappe) verbunden mit erheb¬ 
licher Dilatation und Schwäche des Herzens. Die Geräusche trugen den 
Charakter der Mitralgeräusche; der Wechsel ihrer Intensität, die bald 
systolische, bald diastolische Verstärkung konnte durch wechselnde Herz¬ 
insuffizienz erklärt werden. Eigenartig blieb nur bei dieser Voraussetzung, 
dass die Geräusche an der Herzbasis ebenso deutlich oder deutlicher 
wahrnehmbar waren, wie an der Herzspitze. Befremdend konnte ferner 
die Vorgeschichte sein, da ätiologische Entstehungsbedingungen einer 
Endokarditis aus ihr ganz und gar nicht zu entnehmen waren — jede 
Angina, jeder rheumatische Infekt und anderweitige Erkrankungen wurden 
bestimmt und glaubwürdig als nicht vorhanden gewesen erklärt. Ueber 
dieses Fehlende der Anamnese vermochte jedoch die Erfahrungstatsache 
hinwegzusetzen, dass — wenn auch selten — Endokarditiden durch 
ätiologische Momente gesetzt werden können, welche nicht von ander¬ 
weitigen klinischen Manifestationen gefolgt sind. Gegen die Annahme 
eines kongenitalen Vitiums sprach ausser dem objektiven Befund die 
Vorgeschichte, da Herzbeschwerden bisher niemals bestanden hatten. 
Eine Trikuspidalinsuffizienz anzunehraen, lag bei Fehlen von Leber- und 
Venenpuls keine Berechtigung vor. 

So glaubten wir am ehesten an ein mitrales Vitium, welches bisher 
gut kompensiert war. Unter dem Einfluss unzweckraässiger Berufsarbeit, 
— der unterentwickelte, schwächliche Knabe war als Schmiedelehrling 
zu schwerster körperlicher Arbeit gezwungen — trat die Kompensations¬ 
störung und Herzinsuffizienz ein. 

Auch die wiederholten Hirnembolieen im Krankheitsverlauf konnten 
aus dieser Annahme erklärt werden. Wenn auch die Lungenembolie 
bei Mitralfehlern die häufigst beobachtete Embolie ist, so konnten doch 
auch wandständige Thromben im linken stark dilatierten Ventrikel ge¬ 
bildet sein und zur Embolie in das arterielle Gebiet führen. 

Der Obduktionsbefund war überraschend; ich führe aus dem Protokoll 
nur dasjenige an, was für die Beurteilung des Falles entscheidend ist: 

Sektionsprotokoll. 

Diagnose: Embolie in der rechten Arteria cerebri media. Erweichungsherd 
im linken Nncleus lentiformis. Thrombose in den hämorrhoidalen Venen. 
Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel. Offenes Foramen ovale. Stau¬ 
ungsorgane; Tuberkulose der mesenterialen Lymphdrüsen. 

Aus dem Text sei folgendes erwähnt: 

Lungen frei; im Herzbeutel 20 ccm klarer gelblicher Flüssigkeit. 

Herz doppelt so gross wie die Faust, mit spärlichem Fettbelag, enthält 
reichlich Speokgerinnsel und Ilüssiges Blut. Alle Höhlen erweitert, besonders der 
linke Ventrikel. Alle Klappen zart. Foramen ovale für eine dicke Sonde 
durchgängig. 

ln den Hämorrhoidalvenen frische derbe dunkelgraurote Pfropfe. 

Gehirn: Im Anfänge der rechten Arteria cerebri media steckt ein 
grauroter glatter, das Lumen verschliessender Pfropf. 

Im linken Nucleus lentiformis ein walnussgrosser graugelber Krweichungsherd. 
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Wie ist bei diesera Obduktionsbefund die Geräuschbildung am Herzen 
und ihre Eigenart zu erklären? 

Dass die bestehende Anomalie des Vorhofsseptum für sich die 
Ursache der Geräuschbildung war, ist wohl mit Sicherheit zu verneinen. 
Ein offenes Foramen ovale bezw. ein Defekt im Vorhofsseptum vermag 
bei gesundem, nicht dilatiertem, in allen seinen Abschnitten normal funk¬ 
tionierendem Herzen wohl kaum zur Geräuschbildung Anlass zu geben, da 
unter solchen normalen Herztätigkeitsbedingungen ein ßlutstrom aus 
einem in den anderen Vorhof, welcher allein die Ursache einer Geräusch¬ 
entstehung werden kann, nicht stattfindet. Erst wenn das Herz aus 
irgend einem Grunde insuffizient wird und durch diese Insuffizienz ver¬ 
änderte ZirkulationsVerhältnisse geschaffen werden, ist ein Blutstrom 
durch das offene Foramen ovale möglich, und dann können an der Herz¬ 
basis Geräusche entstehen. 

• Demgemäss möchte für unsern vorliegenden Fall der Versuch 
folgender Erklärung zutreffend sein, welche indes auch allgemeinere 
Geltung haben dürfte: Durch schwere Berufsarbeit, welche ein „Zuviel“ 
für die Funktionsbreite dieses schwachen Herzens bedeutet, kommt es 
zu einer allmählichen starken Erweiterung der Herzhöhlen. Besonders 
stark ist die Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels (Sektions¬ 
befund!), welche zu einer relativen Insuffizienz der Mitralklappe führt 
(systolisches Geräusch an der Herzspitze!). Durch die insuffiziente Mitral¬ 
klappe hindurch kommt es zu einem rückläufigen Blutstrom in den 
linken Vorhof und zu stärkerer Füllung desselben (Ausladung des 
mittleren Schattenbogens und Perkussionsbefund!); aus dem linken Vorhof 
wird dann in der systolischen Phase der Herzaktion bei nicht schliesscn- 
der Mitralklappe ein Teil der regurgiticrenden Blutmonge durch das 
offene enge Foramen ovale hindurch gepresst, dessen membranöse Um- 
ra>idung gespannt und in Schwingungen versetzt zur Geräuschbildung 
führt (systolisches Geräusch über der Herzbasis). 

ln der Herzdiastole tritt eine starke Saugung des hypertrophierten 
und dilatierten linken Ventrikels ein, wodurch der vorher stark gedehnte 
und überfüllte linke Vorhof stark entlastet und schnell entleert wird, 
stärker und schneller als der rechte Vorhof. Einmal erhält nun der 
rechte Vorhof dadurch vorübergehend das üebergewicht, andererseits 
kommt es durch die schnelle Entleerung des linken Vorhofs bei der 
Kammerdiastole zu einem Ansaugen des Blutes auch aus dem rechten 
Vorhof durch das Foramen ovale hindurch, wodurch die Bedingungen 
eines Blutstromes von rechts nach links und damit vielleicht sogar einer 
Geräuschbildung durch Schwingung der Membran, wie oben, gegeben 
sind, (diastolisches Geräusch über der Herzbasis), welches fortgeleitct 
auch an der Herzspitze hörbar wird (klinischer Befund!). Die Systole der 
Vorhöfe vermag dann dem einseitig nach links gerichteten Blutstrom 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Klin. Beobachtungen bei olTenem Foramen ovale und ihre diagnost. Bedeutung. 383 


eine Steigerung zu geben, wodurch es zu einer präsystolischen Verstärkung 
des diastolischen Geräusches gekoramen wäre. 

Dass ein solcher Blutstrom vom rechten zum linken Vorhof bestanden 
haben muss, ergibt sich mit Sicherheit aus den wiederholten „paradoxen^ 
Hirnembolieen, welche nur unter dieser Voraussetzung zu Stande kommen 
konnten. Von letzteren wird später ausführlicher die Rede sein müssen. 

'Wenn auch nach den klinischen Symptomen die Annahme eines 
Mitralfehlers mit einem gewissen Vorbehalt zulässig war, (eine relative 
Mitralinsuffizienz liess sich anatomisch wahrscheinlich machen), so hätten 
in unserm Falle doch die Herzkonfiguration, die Eigenart der Geräusche 
und auch der durch die Hirnembolieen ausgezeichnete Krankheitsverlauf 
die diagnostischen üeberlegungen in eine richtigere Bahn lenken können. 

Von den dreizehn aus der Literatur des offenen Foramen ovale 
angeführten Beobachtungen sind die acht ersterwähnten derart, dass neben 
dem Defekt im Vorhofseptum endokarditische Veränderungen an den 
Herzklappen sowie anderweitige Bildungs- und Entwickelungsanomalien 
nicht Vorlagen. Zu dieser Kategorie von Beobachtungen gehört auch 
die unsrige. 

Eine Sichtung der bei diesen neun Beobachtungen verzeichneten 
klinischen Symptome und Befunde lässt eine gewisse Uebereinstimmung 
im wesentlichen, für die spezielle Diagnose in Betracht kommenden 
Punkten nicht verkennen. Der Uebersichtlichkeit halber mögen dieselben 
kurz nochmals zusammengestellt werden. 

1. ln allen Beobachtungen mit einer Ausnahme ist Herzhypertrophie 
und Herzdilatation mit vermehrter Arbeitsleistung, oft beträchtliche, ver¬ 
zeichnet. ln dem von Foster mitgeteilten Falle ist von Herzver- 
grösserung keine Rede, was um so auffallender ist, da ausdrücklich er¬ 
hebliche Leberschwellung hervorgehoben wird, welche ohne gleichzeitige 
Verbreiterung des rechten Herzens wohl kaum denkbar ist. Ob die Herz¬ 
dilatation bei offenem Foramen ovale eine unmittelbare ausschliessliche 
Folge dieser Anomalie und ein sekundäres Phänomen dieser Erkrankung 
ist, will ich nicht sicher entscheiden. Für sehr wahrscheinlich halte 
ich das nicht, möchte eher glauben, dass dieselbe auch noch Aus¬ 
druck eines allgemein schwächeren Herzens mit geringer Funktionbreite 
ist. So lange die einem solchen Herzen zugemuteten Leistungen die 
obere Funktionsgrenze nicht überschreiten, wird es suffizient bleiben; 
wird die Grenze überschritten, so kommt es zur Insuffizienz, d. h. zur 
Dilatation. Ueberanstrengung kann auch teilweise für die Hypertrophie 
mit verantwortlich gemacht werden. 

2 . ln allen Beobachtungen mit einer Ausnahme sind Herzgeräusche 
beschrieben, welche entweder allein oder am lautesten oder ebenso laut, 
wie an anderen Auskultationsstellen, über der Herzbasis den Vorhöfen 
entsprechend gehört wurden. Dabei ist ein Wechsel in der Intensität 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



384 


.1. OHM 


Digitized by 


der Geräusche in verschiedenen Fällen ausdrücklich betont. Die Zeit 
der Geräuschbildung, ob systolisch, ob diastolisch (präsystolisch), ist in 
den Beobachtungen nicht übereinstimmend, was vielleicht verständlich 
wird, wenn man sich vergegenwärtigt, dass aus oben erwähnten Gründen 
die das Geräusch verursachende membranöse Umrandung des Foraraen 
ovale bald mehr in der systolischen, bald mehr in der diastolischen Phase 
der Herzaktion in Schwingungen versetzt werden kann. Geräuschbildung 
wurde nicht beobachtet in dem von Oliver mitgeteilten Falle. Hier haben 
vielleicht die anatomischen Verhältnisse (kleine schlitzförmige Oeffnung 
am vorderen Gange der Fossa ovalis) eine Geräuschbildung verhindert. 

3. Zyanose wird mit einer Ausnahme in allen Fällen angegeben, 
ohne jedoch gerade als hochgradig hervorgehoben zu werden. 

4. Dyspnoe, Tachykardie, Stauungsbronchitis, Leberschwellung (und 
Oedeme) gehören in den meisten Fällen zum Symptomenkomplex. 

5. In den fünf weiteren oben erwähnten Beobachtungen wurde bei 
einer Insuffizienz der Mitralklappe positiver, zentrifugaler Venenpuls bei 
auszuschliessender TrikuspidaJinsuffizienz beobachtet, ein Symptom, 
welches dann mit Recht auf das Vorhandensein eines offenen Foramen 
bezogen werden konnte. Ob es immer gelingt, bei positivem, zentrifugalen 
Venenpuls eine Insuffizienz der Trikuspidalklappe sicher auszuschliessen, 
erscheint zweifelhaft. 

6 . In unserem ausführlich geschilderten Falle sowie in anderen 
später zu erwähnenden Beobachtungen vermochte das Eintreten „para¬ 
doxer“ Embolien auf einen Defekt in der Vorhofsscheidewand hinzuweisen. 

Bezüglich der Wertigkeit der unter 1 bis 4 zusammengestellten 
Symptoragruppen für die spezielle Diagnose des offenen Foramen ovale 
muss die Lokalisation der Geräusche an der Herzbasis (Vorhofsgegend) 
bezw. das üeberwiegen derselben an dieser Stelle an den ersten Platz 
gesetzt werden. Der Wechsel in ihrer Intensität und der zeitlichen 
(systolischen oder diastolischen) Deutlichkeit erscheint dabei von Wichtigkeit. 

Gesellen sich zu diesem Auskultationsbefund Vergrösserung beider 
Herzkammern und mässige Zyanose, so kann die Diagnose mit Wahr¬ 
scheinlichkeit gestellt werden. 

Der geringe Grad der Zyanose oder ihr Fehlen bis zum Eintritt der 
llerzerscheinungen überhaupt entscheidet ausser der Herzdämpfungsfigur 
differentialdiagnostisch gegen ein angeborenes Vitium (Pulmonalstenose). 

Ist offenes Foramen ovale mit Pulmonalstenose kombiniert (häufiger 
Obduktionsbefund!), so treten natürlich nur die Symptome der letzteren 
in die Erscheinung und die Diagnose offenes Foramen ovale wird un¬ 
möglich. 

Die unter 4 genannten Syndrome gehören mit zum Befunde; eine 
differentielle Bedeutung kommt ihnen nicht zu. 

Positiver Venenpuls ist ein inkonstantes Symptom. 
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Als erster hat Cohnheim im Jahre 1877 darauf hingewiesen, dass 
bei offenem Foramen ovale losgerissene Venenthromben unter Umgehung 
des Lungenkreislaufes in das arterielle Gefässgebiet gelangen können. 
Uiese erste Mitteilung bezog sich auf die Beobachtung einer Frau, welche 
bei der Obduktion eine Embolie der Arteria fossae Sylvii zeigte, ohne 
dass ein primärer Thrombus im zuführenden arteriellen Gebiet gefunden 
wurde. Es fanden sich primäre Thromben nur in den Venen der unteren 
Extremität. . Bei gleichzeitiger Durchgängigkeit des Foramen ovale für 
3 Finger war keine andere Erklärung möglich, als dass ein abgerissener 
Thrombus durch dasselbe hindurch in den linken Vorhof und von da 
weiter in die genannte Arterie gelangt war. 

1880 folgte dieser ersten Beobachtung eine zweite solche von Litten. 
Hier bestanden neben multiplen Lungenembolieen eine Embolie der Arteria 
iliaca externa dextra und viele ältere erabolische Infarkte in der Milz 
und den Nieren ohne Veränderungen im linken Herzen und der Aorta. 
Virchow, welcher den Organbefund prüfte, fand ein offenes Foramen ovale 
bei Thrombusbiidung im rechten Vorhof. So mussten auch hier die Em¬ 
boli des venösen und arteriellen Gebietes sämtlich aus dem rechten 
Vorhof stammen. 

Die dritte Beobachtung von F. W. Zahn ist besonders geeignet, die 
Tatsache einer Thrombenverschleppung durch das Foramen ovale hin¬ 
durch zu bestätigen. Zahn obduzierte eine 41jährige Frau, welche an 
einer Infarktpleuritis im Anschluss an ausgedehnte Thrombophlebitiden 
nach Wochenbett zu Grunde gegangen war. Ausser hämorrhagischen In¬ 
farkten in Milz und Nieren und einem federkieldicken, weissen Embolus 
in der rechten Art. iliaca von 30 mm Länge bot besonders das Herz 
einen höchst interessanten Befund dar. „Dasselbe war beiderseits sehr 
erweitert; im rechten Vorhof zwei kleine weisse Thromben, mehrere 
solche zwischen den Trabekeln der rechten und zwei in der linken 
Ventrikelspitze. Ferner entsprechend dem vorderen Abschnitt des Foramen 
ovale und eingekeilt in einen hier noch vorhandenen Spalt fand sich ein 
etwa bleistiftdicker, etwas abgeplatteter, hinten, d. h. auf der Seite des 
rechten Vorhofs, gablig geteilter, mit seinem vorderen dicken Ende in 
den linken Vorhof hineinragender, an seiner Oberfläche gerippter Embolus. 
Ein zweiter, weisser, korkzieherartig aufgerollter, ziemlich langer, dünner 
Embolus sass zwischen den Sehnenfäden des mittleren und seitlichen 
Papillarmuskels gefangen“. Der im Foramen ovale steckende Thrombus 
w^ar ohne Zweifel embolischer Natur und entstammte den Vv. iliacae, 
der vordere dicke Teil der V, iliaca communis, der hintere gablige Teil 
den Vv. iliacae extern, und intern. 

Diesem Prozess der Verschleppung von Venenthroraben ins Körper¬ 
arteriengebiet mit Umgehung des Lungenkreislaufes hat F. W. Zahn die 
treffende Bezeichnung „Paradoxe Embolie“ gegeben. Bis dahin hatte 
man sich nämlich gewöhnt, die von Virchow aufgestellte, im allgemeinen 
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gültige Regel, „dass die im venösen Blut (den Venen des grossen Kreis¬ 
laufs, dem rechten Herz) gebildeten und losgerissenen Pfröpfe bis in die 
Lungenarterien, die im arteriellen Blut (Lungenvenen, linkes Herz, grössere 
Körperarterien) gebildeten Pfröpfe bis in die Körperarterien, endlich die 
in den Pfortaderwurzeln entstandenen bis in die Leberäste der Pfortader 
getrieben würden“, als durchweg zutreffend anzusehen. Daher wählte 
Zahn für die oben besprochene Art der Embolie durch das Foramen 
ovale hindurch die Bezeichnung „paradox“. Wie Zahn jedoch selbst 
hervorhebt, ist diese Embolie nur scheinbar paradox, da die von Virchow 
aufgestellte Regel nicht bedingungslos gültig ist. Denn „losgerissene 
Venenthromben können auf dem Wege des „retrograden Transports“ 
(v. Recklinghausen) unter besonderen hierzu geeigneten Bedingungen 
venöse Embolie verursachen und ebensolche können bei Offenbleiben des 
Foramen ovale Embolieen in peripherischen Körperarterien gelangen“. 
Trotzdem erscheint die von Zahn eingeführte Bezeichnung zweckmässig 
gewählt, weil sie das Abweichende des Vorganges in treffender Weise 
bezeichnet, zweckmässiger als die vonRostan vorgeschlagene Bezeichnung 
„gekreuzte Embolie“, weil die Embolie ja immer in derselben Richtung, 
nämlich von rechts nach links vor sich geht. 

Seit seiner erwähnten Beobachtung hat Zahn bei allen seinen Sek¬ 
tionen sein Augenmerk auf das Foramen ovale gerichtet und ganz 
besonders auf die Bedingungen des Zustandekommens der paradoxen 
Embolie. Diese Erfahrungen sind von Zahns Assistenten Rostan aus¬ 
führlich zusaramengestellt und für spätere Jahre von Zahn selbst ergänzt. 
Während der Jahre 1882—84 fand Zahn bei 711 Sektionen 139 Mal 
das Foramen ovale offen. Drei von diesen Fällen zeigten thrombotischen 
Verschluss desselben, sieben hatten zur paradoxen Embolie geführt. Bei 
allen 10 Fällen bestanden Stauungsveränderungen im venösen Gebiet. 
Anatomisch war Dilatation und Hypertrophie der Herzhöhlen, besonders 
der rechten, Vergrösserung der Fossa ovalis mit Ausbuchtung ihrer Wand 
nach links und Verdickung des Jjirabus festzustellen. Diese letzte Ver¬ 
änderung hält Zahn für die Folge eines Blutstroms von rechts nach 
links. Auch in mehreren, im ersten Teil dieser Arbeit zitierten Be¬ 
obachtungen findet sich ein verdickter Limbus im Sektionsbefund proto¬ 
kolliert, so dass dieser anatomische Befund in der Tat einen Blutstrom 
vom rechten zum linken Ventrikel zu beweisen scheint. 

In späteren Jahren hat F. W. Zahn noch vier Obduktionen aus¬ 
zuführen Gelegenheit gehabt, bei denen erwiesen wurde, dass ein offenes 
Foramen ovale zu Geschwulstmetastasen geführt hatte, ebenfalls auf dem 
Wege der paradoxen Embolie. Bei einem dieser Fälle waren Lungen¬ 
metastasen nicht vorhanden. Diese Beobachtungen zeigen die Bedeutung 
des offenen Foramen ovale für das Zustandekommen von Geschwülst- 
metastasen im Arterienbereich. Können letztere wegen des Sitzes der 
Primärgoscliwulst nicht als durch direkte Embolie entstanden angesehen 
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werden und fehlen gar Lungenmetastasen, so müssen sie als die Folge 
paradoxer Embolie angesehen werden. 

Parodoxe Embolien sind endlich noch von Hauser, Schmorl und 
Jaenicke, Sänger und Ballet beobachtet worden. 

Die Hausersche Beobachtung betrifft einen 44 jährigen Kranken mit 
deutlichen Symptomen einer Mitralinsuffizienz. Bei der Obduktion fand 
sich beiderseits parenchymatöse Nephritis und allgemeine Herzhypertrophie, 
relative Mitralinsuffizienz, frische Infarkte der Milz und Nieren. Im 
rechten Vorhof war ein 5 cm langer Thrombus, dessen eines Ende (in 
seiner Konfiguration dem Ausguss des rechten Herzohres gleichend) frei 
in den reehten Vorhof hineinragt, dessen anderes, spitzes Ende durch 
das spaltförmig offene Foramen ovale noch 1 cm in den linken Vorhof 
hineinragte. 

Schmorl teilt die Beobachtung eines Falles mit, in welchem bei 
Leberzerreissung Partikel von Lebergewebe nicht allein in den Aesten 
der Pulmonalarterie, sondern durch das ofifene Foramen ovale hierdurch 
in die Körperarterien deportiert wurden. 

Die Beobachtung von Jaenicke betrifft einen 23jährigen Kranken 
mit Pneumonie und ulzeröser Endokarditis, bei welchem durch das offene 
Foramen ovale Partikel der frisch ulzerierten Trikuspidalklappe in die 
Körperarterien verschleppt waren. Die Mitralklappe zeigte neben alten, 
schwieligen Verdickungen nur geringe Eflfloreszenzen; auf der Trikus¬ 
pidalklappe wucherten viele Vegetationen von lockerer Adhärenz; gleich- 
mässige Staphylokokkenkulturen auf der Trikuspidalis und in den ver¬ 
schiedensten Körperorganen sprachen für die Einheitlichkeit des Krankheits¬ 
herdes. 

Sänger hat ein 24jähriges Mädchen mit ulzeröser Endokarditis bei 
Pulmonalstenose beobachtet. An einem mangelhaften nur durch einige 
Sehnenfäden gebildeten Vorhofsseptum sass ein kugeliger Thrombus. In 
der Milz war ein frischer Infarkt. Aus beiden wurde ein Eiterkokkus 
gezüchtet. 

Ballet hat sechs Fälle zusammengestellt, in denen bei Zyanose und 
gestörter Herztätigkeit und Hirnerscheinungen im letzteren chronische 
Abszesse bestanden. In 3 von diesen Fällen war das Foramen ovale 
offen, in 2 Fällen bestand ein Defekt im Septum ventriculorum. 

In unserer eigenen, ausführlich mitgeteilten Beobachtung trat im 
Krankheitsverlauf zweimal eine paradoxe Embolie ein. Die erste in 
der Nähe des Nucleus lentiformis führte zur Hemiplegie und einseitigem, 
scharf abgegrenztem Gesichtsfelddefekt, die zweite in der Arteria cerebri 
media dextra zum sofortigen Tode. Dass es sich um paradoxe Embolie 
gehandelt hat, geht mit Sicherheit aus dem Obduktionsbefund hervor, 
da jegliche Throrabusbildung in den zuführenden Arterien und im linken 
Herzen fehlte. Dagegen fanden sich lediglich in den Hämorrhoidalvenen 
frische, derbe, grau-rote Pfröpfe. Es ist keine andere Erklärung möglich. 
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als dass aus diesen Venen losgerissene Pfropfe durch das offene Forarnen 
ovale hindurch zu der wiederholten — paradoxen — Hirnembolie geführt 
haben. 
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Ursachen der Orthopnoe. 

Von 

Ludwig: Hofbauer (Wien). 

(Mit 2 Kurven und 1 Textfigur.) 

Mit dem Namen der Orthopnoe bezeichnet man diejenige wohlbekannte 
Zwangslage, welche Patienten mit Erkrankungen des Respirations- oder 
Zirkulationsapparates so oft aufweisen, darin bestehend, dass sie nicht 
in ruhiger Rückenlage im Bette bleiben, sondern sitzen. Sie geben 
nämlich an, dass sie bei dieser Position weniger Atemnot, mehr Luit 
haben als beim Liegen. 

Diese so häufig wiederkehrende Erscheinung wird gemeiniglich 
folgendermassen erklärt: 

„Sobald ein Individuum durch welche Ursache auch immer dyspnoisch 
wird, tritt eine ganze Reihe von Muskeln in Aktion, welche man, weil 
sie beim ruhigen Verhalten normaler Individuen für gewöhnlich nicht zur 
Atmung herangezogen werden, als akzessorische Hilfsmuskeln bezeichnet. 

Ein grosser Teil der akzessorischen Inspirationsmuskeln nun vermag 
erst dann seine volle Wirksamkeit zu entfalten, wenn der Kranke eine 
bestimmte Lage einnimmt. Dies ist für einige derselben, welche einen 
mobilen Insertionspunkt besitzen, der erst unter Mithilfe anderer Muskeln 
fixiert werden muss, wie bei den Musculi pectorales ohne weiteres klar. 
So wäre es denn im Sinne dieser Erklärung begreiflich, dass der Patient 
eine Lage sucht, bei welcher wie beim Sitzen diese mobilen Inserlions¬ 
punkte besser fixiert werden können. 

Aber noch ein anderes weit wichtigeres auf die Lage wirkendes 
Moment tritt hinzu, nämlich der Umstand, dass der Thorax nur dann 
vollständig erweitert werden kann, wenn derselbe möglichst wenig durch 
das Gewicht des übrigen Körpers belastet wird. Je bedeutender das 
Luftbedürfnis, je stärker die Dyspnoe, um so weniger vermag ein Herz¬ 
oder Lungenkranker in der den gesunden Menschen am meisten zusagenden 
ruhigen Rückenlage zu verharren. Jeder Versuch in dieselbe für längere 
Zeit zurückzukehren, erweist sich unter solchen Umständen als vergeblich 
und unausführbar, weil die sofort sich einstellende stärkere Atemnot 

Zeit«cbr. f. kiiu. Medizin. 61. Bd. ii. 5 u. 6. 
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den Kranken zwingt, sich wieder aufzurichten. Es ist das insofern nicht 
gleichgiltig, als selbst die nur halbsitzende Lage schon mit einem gewissen 
Aufwand von Muskelkraft verknüpft ist, welche der auf dem Rücken 
ausgestreckt liegende Gesunde nicht auszuüben nötig hat.^^ 

Dieser bisher einstimmig für die Erklärung der Orthopnoe ange¬ 
nommene Gedankengang verliert aber sehr viel an Wahrscheinlichkeit, 
wenn man ein wenig näher zusieht. Wenn es wahr wäre, dass diese hier 
vorgebrachten Ursachen die Orthopnoe veranlassen, dann liesse sich eine 
Erscheinung nicht erklären, die man gar oft am Krankenbette zu be¬ 
merken Gelegenheit hat. Bei einer ganzen Reihe von Patienten nämlich 
macht sich die Orthopnoe nicht immer gleichmässig stark geltend. Es 
gibt gar viele Patienten, welche tagsüber ganz gut im Bette liegen 
können. Sobald sie aber einschlafen, kommen sie alsbald aus dem 
Schlafe auf, wie sie bestimmt und immer wieder angeben deshalb, weil 
Atemnot sie aus dem Schlafe weckt. 

„Eine interessante Tatsache ist die bereits mehrere Male von mir 
beobachtete Steigerung der Dyspnoe bei pleuritischem Exsudat in den 
späten Abendstunden und während der Nacht. 

Aus Morgagni: Epistol. anat. med. XVI ist zu ersehen, dass dieses 
Phänomen die Alten besonders beschäftigt hat. Der betreffende Abschnitt 
wird selbst durch die Beobachtung von rechtsseitigem pleuritischen Exsudat 
eingeleitet, in welcher es heisst: 

Juvenein, mulierera tussis, sitis, respirandi difficultas cum diu 
vexassent tum praecipue in ultimis vitae diebus noctu preraebant. 

Im Verlaufe der Auseinandersetzung lautet es dann weiter: 

Nec vero negari potest, si ad cetera indicia hoc quoque accesserit, 
ut hominem a prirao somno repente excitet gravior spirandi difficultas 
veram saepe esse conjecturam thoracis hydrope laborare.“ (Traube, 
Gesammelte Beiträge 111. S. 611.) 

Wäre die oben zitierte Anschauung richtig, dann ist nicht cinzusehen, 
warum bei Nacht, trotzdem dieselben mechanischen Verhältnisse vorwalten, 
wie bei Tage, der Patient nur sitzend Luft bekommt, während er tags¬ 
über ganz gut im Bette liegen kann. Die Insertionspunkte der Inspirations¬ 
muskeln sind tags nicht anders fixiert als Nachts und das Gewicht des 
Körpers, welches den Thorax an der Erweiterung hindern sollte, bleibt 
wohl auch dasselbe. 

Bedenken dieser oder ähnlicher Art sind wohl dafür verantwortlich 
zu machen, wenn einzelne Autoren noch andere Momente zur Erklärung 
der Orthopnoe heranziehen, womit sie ja ohne Weiteres zugeben, dass 
die vorerwähnte Erklärung wohl nicht einwandsfrei ist. So schreibt 
Sahli (Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden S. 9): 

„Kranheiten, welche aus irgend einem Grunde zur Atemnot (Dyspnoe) führen, 
also besonders gewisse Erkrankungen der Respirations- und /irkulationsorgane und 
der Nieren können die Patienten nötigen, in aufgerichteter Stellung mit erhöhtem 
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Kopfkisben im Bette '/u sitzen. Sobald sie flach liegen, nimmt die Atemnot zu. Die 
Ursachen hierfür sind verschiedene. Zunächst können nur in sitzender Stellung die 
akzessorischen Hilfsmuskeln der Atmung besonders die Musculi scaleni, die Cucullares, 
die Musculi pectorales unter Feststellung der Wirbelsäule und zuweilen auch der 
Arme ausgiebig verwertet werden. Besonders die Hebung der Schultern, welche bei 
forzierter Atmung erforderlich ist, wird in liegender Stellung mechanisch gehemmt. 
Ausserdem wird aber bei Patienten, welche einen wassersüchtigen Erguss in die 
Bauchhöhle haben, in sitzender Stellung das Zwerchfell von dem Druck des letzteren 
cinigermassen entlastet. Schliesslich dürfte in manchen Fällen auch die Erleichterung 
der venösen Zirkulation im Gehirn speziell im Atmungszentrum eine Ursache sein, 
weshalb Patienten mit Atemnot die aufrechte Stellung bevorzugen.“ 

Wie gesagt, dürfte wohl der Grund für diese Herbeiziehung anderer 
Erklärungsniodi darin zu suchen sein, dass die Erklärung durch die beim 
Sitzen erleichterte Aktion der inspiratorischen Hilfsmuskel Schwächen 
aufweist. 

Doch auch das zweite von Sahli herbeigezogene Moment (der Be¬ 
hinderung der Zwerchfellaktion durch einen Erguss in die Bauchhöhle, 
weiche Behinderung bei aufrechter Körperlage sich weniger stark geltend 
machen sollte als beim Liegen) trifft nicht ohne Weiteres zu, denn bei 
vielen Patienten mit Orthopnoe fehlt jeder Erguss im Bauchraum; 
andererseits können all die vielen Fälle, bei denen ein Erguss im Bauch- 
raum zwar vorhanden ist, derselbe jedoch den ganzen Hohlraum erfüllt, 
wie schon Sahli selbst erwähnt, nicht erklärt werden. 

Das dritte der von Sahli zur Erklärung herbeigezogenen Momente, 
die Erleichterung der venösen Zirkulation im Gehirn ist erstlich wohl 
bloss hypothetisch und zweitens widerspricht seiner Annahme die oft 
nur nachts auftretende Orthopnoe. Es kann doch nicht angenommen 
werden, dass nachts die Zirkulation im Gehirn anderen mechanischen 
Momenten unterliege als tags. 

So zeigt sich denn, dass bei näherem Zusehen die Erklärung des 
allgemein genügend gekannten und immer wiederkehrenden Bildes der 
Orthopnoe keineswegs als leicht zu bezeichnen ist. Auf der Suche nach 
einer Handhabe für die Erklärung kam mir nun ein Ausspruch des be¬ 
kannten Klinikers RiegeD) zu Gute; derselbe machte auf die Wichtigkeit 
der Feststellung, ob die Ein- oder die Ausatmung erschwert sei, mit den 
Worten aufmerksam: „Ich habe bereits wiederholt bei verschiedenen Ge¬ 
legenheiten darauf hingewiesen und kann es an dieser Stelle nicht genug 
wieder betonen, dass man nie schlechtweg von Dyspnoe sprechen darf, 
sondern dass man dreierlei Arten von Dyspnoe scharf trennen 
muss, eine inspiratorische, eine exspiratorische und eine ge¬ 
mischte .... 

Die Unterschiede kann man .... mittels des Stethographen . . . . 
ferner mit Hülfe des Waldenburgschen Pneumatometers konstatieren.“ 


1) Riegel, Uebei respiratorische Paralysen. Volkmanns klin. Vorträge. IV.Ser. 
No. 95. 
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Diese Worte nun veranlassien mich, die Atembewegungen kurz¬ 
atmiger Patienten genauerem Studium zu unterziehen. Hierbei zeigte sich 
alsbald, dass es keineswegs angeht, mit blossem Auge dieses Studium 
durchzuführen. Denn einerseits ist dieses überaus subtile Studium keines¬ 
wegs so klar und eindeutig in seinen durch das blosse Auge gewonnenen 
Resultaten, dass man auf eine Kontrolle verzichten könnte und anderer¬ 
seits ist es wohl bekannt, dass die Patienten, sobald sie merken, dass 
die Aufmerksamkeit des Arztes auf ihre Atmung gerichtet ist, durch 
Willkürsaktion den Modus der Atmung in weitem Ausmasse verändern. 
Schliesslich war auch der Umstand ausschlaggebend, dass ich jede sub¬ 
jektive Täuschung dabei nach Möglichkeit ausschalten wollte und deshalb 
griff ich zu dem Mittel der graphischen Darstellung der Atem¬ 
bewegungen. Damit waren alle die vorerwähnten Bedenken mit einem 
Schlage aus dem Kalkül ausgeschieden und ich konnte erstlich die so 
erhaltenen Kurven beliebig lange Zeit aufbewahren, demonstrieren und 
fernerhin die von den verschiedenen Patienten gewonnenen Kurven unter¬ 
einander vergleichen. 

Die Schreibung geschah mittels eines Mareyschen Pneumographen, 
welcher die Bewegungen der Thoraxwand aufnahm; dieselben wurden 
mittels Luftübertragung einem Schreibhebel mitgeteilt, welcher auf der 
mit berusstem Glanzpapier überzogenen Trommel eines Kymographions 
schrieb. 

Später wurde die Versuchstechnik vereinfacht (indem ich nicht erst 
wie beim Originalapparat von Marey die Bewegungen der Thoraxwand 
durch Lufiübertragung einem Schreibhebel mitteilen liess, welcher auf 
einer berussten rotierenden Kymographiontroramel schrieb) durch die 
Verwendung eines Apparates, welcher es gestattet, ohne Kymographion- 
trommel ebenso wie beim Jacquetschen Sphygmographen die Bewegungen 
der Thoraxwand ohne weiteres auf einem berussten Streifen zu registrieren. 
Diesen Apparat (derselbe wurde von mir auf dem XXII. Kongress für innere 
Medizin demonstriert und ist auch in den Verhandlungen desselben [S. 219] 
abgebildet) benutzte ich in letzterer Zeit ebenso wie früher den Marey¬ 
schen Originalapparat dazu, um bei den, Kurzatmigkeit und Orthopnoe 
aufweisenden Pleuritikern Atemkurven aufzunehmen. Es ergab sich nun 
beim Vergleich der zahlreichen so gewonnenen Kurven ein ganz eigen¬ 
tümliches und fürs Erste überaus frappierendes Moment. Der inspira¬ 
torische Schenkel der Aterakurven zeigte in manchen der Fälle 
Abweichungen von der Norm. Die Einatmung war in vielen Fällen 
eine verlängerte und erschwerte und dementsprechend zeigte der inspira¬ 
torische, absteigende Schenkel der Atemkurve weniger jähen, verflachten 
Verlauf. Diese Abweichung vom normalen Verhalten ist jedoch 
keineswegs in allen Fällen von Orthopnoe gleichmässig zu 
finden. Sie kommt nur bei einzelnen derselben vor und steht ihre Aus¬ 
prägung in k('inem irgendwie nachweisbaren Verhältnisse zur Ausbildung 
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der Atemnot. Daraus ergibt sich der wohl sicher zutreffende 
Schluss, dass eine Vereänderung der Inspiration keineswegs 
unbedingt mit der Orthopnoe vergesellschaftet sein muss, und 
weiterhin der Schluss, dass die Erklärung, welche bislang für 
die Erklärung der Orthopnoe gegeben wird, kaum aufrecht er¬ 
halten werden kann. Schon die früher erwähnten Momente, wie das 
häufig nur zur Nachtzeit sich geltend machende Auftreten der Ortho¬ 
pnoe, waren schwer verständlich bei Annahme einer Funktionsverbesse¬ 
rung der inspiratorischen Hilfsmuskeln als Ursache für die Orthopnoe. 
Die eben erwähnte Erscheinung, dass die Orthopnoe keineswegs immer 
mit einer Erschwerung der Inspiration verbunden ist, berechtigt vol¬ 
lends dazu, diese Annahme fallen zu lassen; denn wäre in der Tat 
die Orthopnoe dadurch bedingt, dass bei dieser Körperlage die in¬ 
spiratorischen Hilfsmuskeln besser in Aktion treten können, dann müsste 
eine Erschwerung der Inspiration nachweisbar sein. Alle die erwähnten 
akzessorischen Hilfsmuskeln: die Musculi scaleni, die Cucullares und die 
Musculi pectorales sind nämlich insgesamt reine Inspirationsrauskeln. Sie 
können lediglich die Inspiration fördern und werden dies wohl nur dann 
tun, wenn die Inspiration erschwert ist. Die Inspiration aber ist 
bei der Orthopnoe nicht erschwert, es zeigt sich keine Erschwerung 
der Inspiration bei der graphischen Aufnahme der Atembewegungen des 
Orthopnoikers. Im völligen Einklang hiermit sieht man auch bei vielen 
Orlhopnoikern weder ein Anstemraen der Arme noch ein Heben der 
Schultern. 

Wenn man bisher immer eine inspiratorische Atemnot und dem¬ 
entsprechend Inanspruchnahme der inspiratorisch wirksamen Hülfsmuskeln 
der Atmung (Mm. pectorales, scaleni, cucullares) supponierte, so hatte 
dies wohl folgenden Grund: 

Die Kurzatmigkeit, welche bei Ansammlungen von Flüssigkeit im 
Pleuraraume zur Geltung kommt, wurde bisher als eine leicht verständ¬ 
liche Folgeerscheinung aufgefasst, dadurch zustande kommend, dass die 
Lunge der betreffenden Seite sich nicht mehr wie in der Norm aus¬ 
dehnen könne, weil sie von der Flüssigkeitsansaramlung zusammengedrückt, 
komprimiert werde. Die Bestätigung dieser Auffassung schien dann die 
Sektion zu bringen, bei der man in der Tat sehen konnte, dass die 
unteren Partien der Lunge nicht wie gewöhnlich lufthaltig sind, sondern 
eine verdichtete, fleischähnliche Masse darstellen, die dann der Obduzent 
als „komprimiert“ erklärte. 

Gegen die Richtigkeit dieser Auffassung hätte nun schon eine Er¬ 
scheinung sprechen sollen, welche man nicht so selten* zu beobachten Ge¬ 
legenheit hat, und sicherlich geeignet ist, diese eben angeführte Anschauung 
nichts weniger als zu festigen. Man weiss nämlich aus oftmaliger Er¬ 
fahrung, dass in Fällen, bei welchen das Exsudat so massenhaft wurde 
und die Atemnot so hohe Grade erreichte, dass das Leben des Patienten 
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gefährdet schien, bei der zur Lebensreilung eingeleiteten Punktion und 
Entleerung der Flüssigkeit sich nicht, wie man erwarten sollte, unter 
hohem Drucke die Flüssigkeit entleerte, sondern im Gegenteil Luft 
aspiriert wurde. Dieses Verhalten erweist wohl zur Genüge, dass cs 
nicht ganz richtig sein könne, wenn man annimmt, dass in diesem Pleura¬ 
raum erhöhter Druck herrsche, der die Lunge komprimiere. Hier 
konnte nicht leicht die Atemnot dadurch bedingt sein, dass durch den 
zu hohen Druck die Lunge in ihrer inspiratorischen Entfaltung be¬ 
hindert werde. 

Jedoch selbst dann, wenn in der Tat durch das Exsudat der Unter- 
lappen der betroffenen Seite von der Atmung ausgeschaltet würde, w^äre 
damit die Kurzatmigkeit keineswegs genügend pathogenetisch klargestclli. 
Wissen wir doch von den experimentellen Untersuchungen Sauerbruchs 
her, dass selbst die Ausschaltung einer ganzen Lunge keineswegs Dyspnoe 
hervorruft, und „aus der klinischen Erfahrung, dass selbst relativ kleine 
Teile einer Lunge für den Bedarf des Organismus ausreichen, ohne 
dass Dyspnoe auftritt.^^ 

Dieser Erkenntnis entspricht eben auch die durch die pneumo- 
graphischen Aufnahmen gezeitigte Feststellung, dass bei der durch pleu- 
ritisches Exsudat veranlassten Orthopnoe sich nicht eine konstante Er- 
schw'erung der Inspiration (in Form einer Veränderung des inspiratorischen 
Anteiles der Atemkurvc) nachweisen lässt. 

Hingegen zeigt sich bei allen Fällen von Orthopnoe eine immer 
wiederkehrende Veränderung des exspiratorischen Schenkels der Atem¬ 
kurve. Während normalerweise die Atmungskurve im exspiratorischen 
Schenkel erst jäh zur Abszissenachse aufsteigt, um erst gegen Ende der 
Ausatmungsperiode langsam im Bogen abzuflachen und endlich auf der 
Abszisse zu verlaufen, zeigt sich bei der Pleuritis in allen Fällen eine 
Veränderung des exspiratorischen Kurvenschenkels. Derselbe weist alle 
Zeichen auf, welche sich bei Erschwerung der Ausatmung gelten zu 
machen pflegen. In allen diesen Fällen wird eben der Luftstrom nur 
schwer von den elastischen Kräften ausgetrieben. De norma besitzen 
letztere im Anfang der Exspiration das Maximum ihrer Kraft und nähern 
gegen das Ende der Exspiration sich rasch ihrem Minimum. Wurde doch 
am Anfang der Exspiration nach Möglichkeit viel Luft durch sie aus¬ 
getrieben und so der Vorrat an exspiratorischen normalen elastischen 
Kräften fast zum Schwinden gebracht. Dies ist ja auch der physikalische 
Grund für den parabolen Verlauf des normalen exspiratorischen Atera- 
schenkels (s. Fig. 1). 

Wenn nun die Ausatmung erschwert wird (entweder dadurch, dass 
die austreibenden Kräfte zu gering wurden oder der denselben gegen- 
überstehende Widerstand zu gross geworden), dann geschieht die Aus- 

1) Sauerbruch, Mitteil, aus d. Grenzgeb. d. Med. u. Gliir. Bd. XJII. 
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nicht blos aus den während der Inspiration in den elastischen Bändern 
und Knorpeln der festen Thoraxwändc sowie aus den während der inspi¬ 
ratorischen Dehnung in den Bungen geweckten Kräften zusammen, son¬ 
dern aujch aus jenem Faktor, welcher während des ganzen normalen Lebens 
niemals zur sichtbaren Geltung kommt und erst dann in seiner Grösse 
erkannt wird, wenn infolge pathologischer Veränderung dieser Kraft 
Gelegenheit gegeben wird, sich in ihrer wahren Grösse zu zeigen. Es 
ist das die vitale Retraktionskraft der Lunge. Dieselbe ist bestrebt, die 
Lunge auf den vor der Geburt innegehabten Zustand zurückzuführen, sie 
zu einer luftleeren fleischartigen Masse zu reduzieren. Da beim normalen 
Menschen die Lunge diesem, ihr innewohnenden Zuge deshalb nicht nach¬ 
gehen kann, weil von der Trachea aus auf ihr der Luftdruck lastet und 
andererseits sie sich von der inneren Thoraxwand nicht ablösen kann, 
so bleibt sie während des ganzen Lebens lediglich auf die Tätigkeit be¬ 
schränkt, bei der Ausatmung die vorerwähnten während der Inspiration 
geweckten Kräfte um ein ganz Bedeutendes zu vermehren. Manifest 
wird sie erst, wenn durch Eindringen eines fremden Körpers (Luft, 
Flüssigkeit oder Tumormassen) in den Pleuraraum ihr Gelegenheit gegeben 
wird, diesem Bestreben, die Lunge auf den fötalen Zustand zurück¬ 
zuführen, nachzukomraen. Dass hierfür nicht etwa ein positiver auf 
der pleuralen Seite der Lunge lastender Druck notwendig ist, erweisen 
die Tierversuche von Traube^ und Lichtheim2). Bei denselben wurde 
der Brustkasten eines Kaninchens in weitem Ausmasse eröffnet. Trotz¬ 
dem nun zu beiden Seiten einerseits von der Trachea, andererseits von 
der Pleura her gleicher Druck herrschte, weil beiderseits lediglich der 
Luftdruck zur Geltung kam, entstand dennoch ira Verlaufe mehrerer 
Stunden eine Umwandlung des Lungengewebes in eine luftleere fleisch¬ 
farbene Masse, eine Umwandlung in jenen Zustand, welchen die patho¬ 
logischen Anatomen als Folge von „Kompression“ zu bezeichnen 
pflegen. 

Dass diese Umwandlung nicht nahezu momentan sich vollzieht, wenn 
der Lunge Gelegenheit gegeben ist, sich von der Thoraxwand zu entfernen, 
hat seinen Grund darin, dass die Luft aus dem Alveolus nicht ohne 
weiteres völlig austreten kann. Den Grund hierfür sieht Bartels 
(Virchows Arch. Band 21. S. 130) in einer Kontraktion der Bronchial¬ 
muskeln, Licht heim darin, dass die Bronchialwandungen bei der Ver¬ 
kleinerung der Lungen sich aneinanderlegen, und die Spannung der Alveolar¬ 
luft nicht mehr hinreicht, um sie von einander zu entfernen. Es kann 
mithin trotz des Zuges der vitalen Retraktionskraft erst langsam die 
Rückkehr auf den fötalen Zustand statthaben. Sie geschieht dadurch, 
dass das in den Lungengefässen kreisende Blut die im Alveolus vor- 

1) Traube, Ges. Beitr. z. Pathol. und Physiol. Band I. 

2) Lichtheim, Arch. f. cxperiin. Paiholog. Band 10. 
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handenc Luft resorbiert. Aus diesem Grunde dauert es längere Zeit, bis 
die Lunge aus ihrem normalen Zustande in den luftleeren übergeht. 

Bei Einlagerung einer Flüssigkeitsmenge in den Pleuraraum, wie 
dies bei der exsudativen Pleuritis der Fall ist, wird der Lunge Gelegenheit 
gegeben, zum Teile wenigstens in den atelektatischen Zustand über¬ 
zugehen. Dieser Umstand allein aber genügt keineswegs, um die hierbei 
auftretende Atemnot zu erklären. Erweisen doch die Versuche von 
Murphy und Garn'*^), dass selbst beim Wegfall einer ganzen Lunge die 
Atemnot fehlt, wenn die andere Lunge normaliter atmen kann. Die 
Lunge der gesunden Seite kann dies aber bei der Pleuritis deshalb nicht, 
weil das Manko an elastischen Kräften nicht lediglich durch 
Ausfall der vitalen Retraktion in einem Lappen, ja nicht einmal 
bloss in der einen Lunge sich geltend macht, sondern die 
elastischen Kräfte auch der anderen Lungenteile betrifft. Es 
wird dadurch auch für die übrigen Teile der Lunge zum grossen 
Teil die vitale Retraktionskraft ausgeschaltet, welche de norma 
die Exspiration wesentlich besorgt. Infolge dieser Beeinträchtigung 
der Exspiration müssen auxiliäre Kräfte eintreten, um die Exspiration 
zu Ende zu bringen. Dies sind aber mangels aller anderen und gleich¬ 
gearteten elastischen Kräfte die auxiliären Muskelkräfte. Dies ist der 
Grund, warum bei der Pleuritis sich einerseits, insbesondere bei 
graphischer Aufnahme, das Eintreten dieser muskulären Hilfs- 
kräfte deutlich geltend macht und warum andererseits ins¬ 
besondere nachts im Schlafe die Patienten durch Lufthunger aus 
dem Schlafe geweckt werden. Während nämlich tagsüber die 
Innervationsimpulse für die auxiliären Hilfsmuskeln ohne 
weiteres vom Zentralnervensystem abgegeben werden, fällt diese 
aktive Beteiligung der Hirnrinde bei der Exspiration im Schlafe 
weg. Es macht sich daher Beeinträchtigung der Atmung 
geltend, die zu einem Aufwecken aus dem Schlafe führt. 

Dass in der Tat eine genügend starke Einbusse an elastischen 
Kräften auch in den von dem Exsudat entfernten Lungenteilen platzgreift, 
um eine Erschwerung der (normaliter hauptsächlich durch diese Kräfte 
bewerkstelligten) Luftaustreibung zu veranlassen, erweist am deutlichsten 
ein bei der physikalischen Untersuchung von an Pleuritis Erkrankten 
oftmals zu erhebender Befund. Es findet nämlich hierbei nicht bloss eine 
Verdichtung (infolge von vitaler Retraktion) von Seiten derjenigen Lungen¬ 
teile statt, welche dem Exsudate unmittelbar anliegend, von demselben 
umspült werden, sondern werden auch hiervon weit entfernte Teile der 
Lungen infolge der Wirksamkeit der vitalen Retraktionskraft luftleerer. 
Diese Verarmung an Luft geht so weit, dass man mittels der Perkussion 

l) Zitiert nach Garrc-t^uincke, Grundris.s der Lungenchirurgie, G. Fischer, 
Jena 1903. 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Ursachen der Orthopnoe. 


399 


einen entsprechenden Dämpfungsbezirk nachweisen kann. Ks ist dieses 
Phänomen einer in den Lungenspitzen bei Pleuritis auftretendeii Dämpfung 
(als Folge von „Relaxation“ der Lunge, welche als Folge der vitalen Re¬ 
traktionskraft aufzufassen ist) genugsam bekannt. 

Wenn wir uns nun daran erinnern, dass die Exspiration de norma 
lediglich von elastischen Kräften ausgeführt wird, als deren integrierender 
Bestandteil eben die bei Pleuritis verringerte vitale Retraktionskraft 
anzusehen ist, so wird es kaum mehr Verwunderung erregen, wenn eben 
auch bei der Pleuritis sich hauptsächlich und immer wiederkehrend eine 
Erschwerung der Exspiration geltend macht. Die Patienten leiden 
nicht so sehr an Lufthunger, i. e. an der mangelhaften Zufuhr von 
Luft, sondern an dem Mangel an elastischen Kräften, welche die 
Luft während der Exspiration aus dem Thorax pressen sollten. 

Durch die vorstehenden Untersuchungen war es klar geworden, dass 
die Ursache der Kurzatmigkeit bei derOrthopnoe desPleuritikers in einerVer- 
minderung der der Lunge innewohnenden vitalenRetraktionskräfte gelegen sei. 

Es galt nunmehr zu entscheiden, ob denn irgend welche Anhalts¬ 
punkte dafür gefunden werden können, dass vielleicht diese Abnahme der 
elastischen Retraktionskraft der Lunge bei den verschiedenen Lagen 
eine verschieden grosse sei. Von vornherein war dies ja nicht gerade 
wahrscheinlich, denn das Exsudat ändert seine Grösse beim Lagewechsel 
nicht, die Ausspannung der Lunge scheint eine ebenfalls vom Lagewechsel 
unabhängige Grösse. Es war dementsprechend von vornherein nicht leicht, 
anzunehmen, dass die vitale Retraktionskraft der Lungen beim J.agc- 
wechsel Aenderungen erfahren sollte. 

So suchte ich denn, hier in einer Sackgasse angelangt, die Ursache 
der Orthopnoe auf einem anderen Wege zu finden. 

Ein Erklärungsversuch der Orthopnoe geht darauf hinaus, dass beim 
Liegen die Zwerchfellsaktion mehr behindert sei als beim Sitzen, weil 
die bei ersterer Körperlage dem Zwerchfell stärker anliegenden Bauch¬ 
organe dasselbe in seinen respiratorischen Bewegungen behindern. Man 
huldigte nun der Anschauung, dass die infolge der Erkrankung ohnehin 
schon behinderte Lüftung und der Gaswechsel bei der supponierten Be¬ 
hinderung der Zwerchfellsaktion noch weiteren Schaden erlitte, so dass 
die Patienten instinktiv, um diese weitere Schädigung zu vermeiden, 
sitzende Stellung einnehmen. 

Nirgends konnte ich den Nachweis dieser immer wiederkehrenden 
Behauptung in Form irgend welcher diesbezüglicher Versuche finden. 
Ein solcher Nachweis war ja auch mehr als schwierig bis zu dem Tage, 
wo uns durch die Röntgendurchleuchtung die Möglichkeit gegeben wurde, 
die respiratorischen Ausschläge des Zwerchfells am Lebenden zu studieren. 
Da jedoch seither bereits Jahre verflossen sind, so war es von vornherein 
zu erwarten, dass eine solche Untersuchungsreihe bereits vorliege. Ich 
konnte dieselbe jedoch nirgends finden und so wandte ich mich an den 
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Leiter des Instituts für radiologische Diagnostik und Therapie im k. k. 
Wiener allg. Krankenhause, Herrn Dozenten Dr. Holzknecht mit der 
Bitte, eine diesbezügliche üntersuchungsreihe in seinem Institute durch¬ 
führen lassen zu wollen. Er war dazu mehr als bereit und möchte ich 
ihm für die ausserordentliche Liebenswürdigkeit, mit der er mir stets 
zur Seite stand, meinen ganz ergebenen Dank ausdrücken. 

Die Resultate, welche die diesbezügliche Untersuchung zutage förderte, 
waren auf den ersten Blick so befremdend, dass wir mehrfach die Ver¬ 
suche wiederholten, um erst auf Grund der in völliger Uebereinstimraung 
befindlichen, oft wiederholten Resultate uns davon überzeugen zu 
lassen, dass die Vermutung, mit welcher wir in Uebereinstiramung mit der 
bisherigen Auffassung an die Versuche herangetreten waren, völlig falsch sei. 

Es braucht kaum erst des längeren auseinandergesetzt zu werden, 
dass die Versuche mit Berücksichtigung aller bislang bekannten Vorsichts- 
massregeln durchgeführt wurden. So benutzten wir selbstverständlich zur 
Erhebung des Zwerchfellstandes immer eine orthodiagraphisch arbeitende 
Versuchsanordnung und berücksichtigten die von Levy-Dorn entdeckte 
Fehlerquelle. Der betreffende untersuchte gesunde Mensch wurde zuerst 
im Stehen vor einer dünnen für Röntgenstrahlen genügend durchlässigen 
hölzernen Wand bezüglich der Exkursionen seines Zwerchfells untersucht 
und diese Grösse sowie der durch eine am achten Brustwirbeldorn an¬ 
gebrachte Bleimarke hervorgerufene Schatten auf dem Leuchtschirm ver¬ 
zeichnet. Hierauf wurde die Versuchsperson auf das von Holzknecht 
und Robinson angegebene Trochoskop horizontal gelagert. Wieder wurde 
auf die Bleimarke eingestellt und nunmehr wieder die Grösse der 
Zwerchfellsexkursion studiert und verzeichnet. Hernach Hessen wir die 
Versuchsperson auf einem Sessel Platz nehmen und untersuchten nun¬ 
mehr in dieser Stellung die Grösse der Zwerchfellsexkursion sowie den 
Stand desselben. 

Solche Versuche wurden oftmals wiederholt und ergaben, wie gesagt, 
in völliger Uebereinstimraung stetig das gleiche Resultat^). Es zeigt sich, 
dass nicht, wie bislang angenommen wurde, im Sitzen die 
Atemexkursionen des Zwerchfells grösser werden, wodurch 
man ja bislang die Orthopnoe erklären zu können glaubte, 
sondern im Gegenteil, bei ruhiger und unbeeinflusster Atmung 
im Liegen die Atemexkursionen des Zwerchfells weitaus 
grösser sind als beim Stehen und beim Sitzen. Es geht das so 
weit, dass beim Liegen die Atemexkursionen des Diaphragmas bei 
unbeeinflusster Respiration fast doppelt so gross sind als beim Stehen. 
Diese wieder sind sichtlich grösser als die beim Sitzen in Erscheinung 
tretenden. Bedingt sind diese Grössenunterschiede der respiratorischen 

1) Ausführliche Mitteilung der radiologischen Versuche s. in dem eben erschie¬ 
nenen zweiten Hefte des ersten Bandes der Holzknechtschen „Mitteilungen aus dem 
Laboratorium für radiologisclie Diagnostik und TherapieFischer. Jena 1907. 
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Zwerchfellbewegungen durch die Differenzen im Stande des Zwerchfelles, 
welche die Aenderung der Körperlage hervorruft. 

Diese Standesdifferenzen (in exspiratorischer Ruhe) lassen es leicht 
begreiflich erscheinen, wenn die Atemexkursionen im Liegen viel 
grössere sind als im Stehen; denn im Liegen rückt, wie gesagt, das 
Zwerchfell exspirätorisch sehr hoch kranialwärts hinauf. Es muss daher 
bei seiner inspiratorischen Kontraktion die Kuppel des Diaphragmas einen 
weiten Weg zurücklegen, bis sie in die Ansatzhöhe des Zwerchfells 
gelangt. Viel kleiner hingegen ist die zu durchmessende Distanz, wenn, 
wie beim Stehen, das Zwerchfell exspiratorisch sich viel weniger hoch 
kranialwärts von seiner Insertionsstelle am Thorax entfernt. 

Es sind also die Atcraexkursionen des Zwerchfelles viel ausgiebigere 
beim Liegern als beim Stehen. Dieser Befund ist nun nichts weniger als be¬ 
rufen, die Orthopnoe pathogenetisch klarzustellen. Auf den ersten Blick 
erschiene es im Gegenteil begreiflicher, wenn kurzatmige Patienten am 
liebsten diejenige Körperlage einnähmen, in welcher das Diaphragma die 
grössten respiratorischen Bewegungen aufwiese, in welcher mithin der Gas¬ 
wechsel am ausgiebigsten sich einstellte. Es würde daher eher begreiflich er¬ 
scheinen, wenn die Patienten in Rückenlage lieber blieben, wo ausgiebigere 
Atembewegungen am Zwerchfell sichtbar sind, als im Stehen und Sitzen, 
wo diese Bewegungen in geringerem Ausmasse statthaben. 

Das de facto zu beobachtende, entgegengesetzte Verhalten wird 
jedoch begreiflich, wenn wir uns daran erinnern, dass es eben bei 
Krankheiten auftritt, weiche, wie der Pneumothorax oder die exsudative 
Pleuritis hauptsächlich deshalb Atemnot aufweisen, weil die Exspiration 
hierbei erschwert ist. 

Diese Erschwerung der Exspiration ist nämlich, wie oben auseinander¬ 
gesetzt, dadurch veranlasst, dass in diesen Fällen die vitale Retraktions¬ 
kraft der Lungen infolge der Erkrankung wesentlich herabgesetzt wurde. 

Letztere kann sich ja während des normalen Lebens nur in der 
Form betätigen, dass sie die Exspiration unterstützt, kommt aber sicht¬ 
bar gewöhnlich nicht zum Ausdruck. Sie wird daran gehindert durch 
den von der Trachea aus auf der Innenfläche der Lunge lastenden 
atmosphärischen Druck, welcher die Entfernung der pleuralen Flächen 
voneinander verhindert, die Ablösung der Lunge von der inneren Thorax¬ 
wand unmöglich macht. 

Eine solche Ablösung wird erst dann möglich, wenn eine fremde 
Masse in den Pleuraraum eintritt. Dann kann sich die Lunge retra- 
hieren und wird alsbald eine wesentliche Luftarmut aufweisen. Dies 
geschieht nun nicht etwa bloss auf der Seite, deren Plegra nunmehr mit 
Luft wie beim Pneumothorax oder mit Flüssigkeit wie bei der Pleuritis 
erfüllt ist. Es wird vielmehr auch die Lunge der gesunden Seite eine 
so wesentliche Retraktionsmöglichkeit erfahren, dass die den beiden 
Lungen normaliter innewohnende vitale Retraktionskraft zum grössten 
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Teil ausgesehaltet wird. Dadurch aber wird die l^Xi^piration wesentlich 
erschwert und es werden daher die exspiratorischen Hilfskräfte in Anspruch 
^^enommen. Die exspiratorischen Muskelkräfte nun vermögen ja dadurch, 
dass sie, wie z. B. die Muskeln der vorderen Bauchwand, die Eingeweide 
mehr gegen das Zwerchfell pressen, und dadurch ein stärkeres exspira- 
torisches Höhertreten des Diaphragmas in den Brustkorb veranlassen, 
die Luftaustreibung während der x\usatmung zu fördern. Die Vermutung 
jedoch, dass diese exspiratorischen Muskelkräfte beim Stehen oder Sitzen 
kräftigerarbeiten könnten als beim Liegen, muss aus folgenden Gründen 
fallen gelassen werden: Wenn die Insertionspunkte eines Muskels vor Beginn 
seiner Kontraktion schon einander genähert sind, leistet er bei seiner 
Zusaramenziehung sicherlich weniger Arbeit als bei möglichster Entfernung 
derselben von einander. Diese Erfahrung lässt von vornherein schon 
ausschliessen, dass beim Sitzen die Bauchmuskeln mehr exspiratorischc 
Arbeit leisten sollten, wo doch ihre Insertionspunkte am Becken und 
der unteren Begrenzung des knöchernen Brustkorbes viel mehr einander 
genähert sind als beim Liegen. 

Fernerhin kann kein Zweifel bestehen, dass die aufrechte Haltung 
keinen Einfluss auszuüben vermag auf die Grösse der Widerstände, 
welche die Bronchien und ihre Verzweigungen der während der Exspiration 
vorüberstreichenden Luft durch Reibung entgegensetzen. Wohl aber 
wird ein solcher Einfluss der Körperlage auf die Grösse der austreibenden 
Kräfte klar, wenn man sich die Resultate, welche meine früher er¬ 
wähnten Röntgenuntersuchungen zutage förderten, vor Augen hält. Es 
ergaben dieselben nämlich nicht bloss, dass, wie früher er¬ 
wähnt, bei den verschiedenen Körperlagen sich die Grösse 
der Ateraexkursionen des Zwerchfells ändert, sondern auch 
die Höhe des Zwerchfellstandes (siehe Fig. 3). Jedesmal, wenn 
der Patient aus stehender Körperstellung in die liegende über¬ 
ging, rückte seine Zwerchfcllskuppel um ein ganz beträcht¬ 
liches Stück kranialwärts und ging ebenso wieder auf ihren 
früheren Stand zurück, wenn er wieder aus der liegenden 
Haltung in die stehende überging. Dieses Niedertreten 
des Zwerchfells konnte noch weiter forziert werden da¬ 
durch, dass der i^itient sich auf einen Sessel setzte und so 
seine Bauchdecken erschlaffen lassen konnte. Während beim 
Liegen die Zwerchfellskuppe ihren höchsten Stand erreicht, 
kranialwärts am meisten emporsteigt, nimmt sie beim Stehen 
eine wesentlich tiefere Stellung ein und rückt beim Sitzen 
noch weiter kaudalwärts nach abwärts. Diese Stcllungsänderung 
des Zwerchfells bei den verschiedenen Körperlagen nun gibt einen Hin¬ 
weis auf die Pathogenese der Orthopnoe. Führen wir uns kurz vors 
Auge, welche Kräfte denn de norma die Austreibung der Luft besorgen. 
Es kommen da erstlich die während der Inspiration wachgerufenen Kräfte 
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in Betracht. Es sind das die elastischen Kräfte, welche in den Rippen¬ 
knorpeln und den Bändern des Thorax wachgerufen werden infolge der 
Bewegung, welche während der Inspiration die Bestandteile des knöchernen 
Thorax, insbesondere die Rippen ausführen. Fernerhin die in der Lungen¬ 
substanz durch die inspiratorische Blähung hervorgerufenen sowie die in 
der vorderen Bauchwandung (durch das Vortreiben der Baucheingeweide, 
welch letzteres das niedertretende Zwerchfell veranlasst) ausgelöston 
elastischen Kräfte. Diese Kräfte allein genügen aber keineswegs zu einer 
gehörigen und genügenden exspiratorischen Entleerung der Lunge. Den 
Beweis dafür geben die Untersuchungen, welche beim Pneumothorax be¬ 
reits seit längerer Zeit durchgeführt wurden. Es ergab sich hierbei 


Figur 3. 

Zwercbfellstand iin 



schwerste Atemnot, ebenfalls auf die Exspiration beschränkt, trotzdem 
die Grösse des Gaswechsels eine völlig der Norm gleiche war. Es wurde 
in diesen Fällen also ebenso viel Luft aufgenommen, wie in der Norm. 
Infolgedessen musste die Grösse der durch die Inspiration wach¬ 
gerufenen elastischen Kräfte eine unverändert grosse sein und trotz¬ 
dem stellte sich schwerste Atemnot ein. Dieselbe ist eben dadurch 
bedingt, dass beim Pneumothorax der Lunge Gelegenheit gegeben wurde, 
sich zu retrahieren und sich ihrem fötalen Zustande wieder zu nähern. 
Normaliter kann das die Lunge deshalb nicht tun, weil sic luftdicht in 
den Brustkasten eingefügt ist. Dadurch bleiben in ihr elastische Kräfte 
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stetig erhalten, welche die Exspiration stetig unterstützen und während 
des ganzen Lebens niemals zur sichtbaren Betätigung kommen. Beein¬ 
trächtigt aber wird diese Kraft, wenn sich ein Erguss in die Pleurahöhle ein¬ 
stellt. Dann hat die Lunge teilweise wenigstens Gelegenheit gefunden, 
sich von der inneren Brustwand abzulösen; sie retrahiert sich und ver¬ 
liert infolgedessen einen grossen Teil der während des normalen Lebens 
ihr stetig innewohnenden „vitalen RetraktionskraftEs werden dadurch 
ihre exspiratorisch wirkenden Kräfte um ein Wesentliches verringert, und 
daraus resultiert, wie ich in einer kürzlich im Zentralblatt für innere 
Medizin erschienenen Arbeit (Zentralbl. f. inn. Med. 1906. Nr. 15) dartun 
konnte, die Atemnot bei der Pleuritis, welche sich dementsprechend 
lediglich auf die Exspirationsphase erstreckt. 

Nun wird, wie die RöntgenuntersuchJhg lehrte, durch den Lage¬ 
wechsel der Stand des Zwerchfells wesentlich verändert. Beim Stehen 
und insbesondere beim Sitzen tritt die Zwerchfellskuppe viel mehr kaudal- 
wärts, als beim Liegen. Es leuchtet ohne weiteres ein, dass dies eine 
stärkere Ausdehnung der Lunge zur Folge hat. 

Dass eine solche Dehnung der Lunge aber tatsächlich in der Lage 
ist, die Kurzatmigkeit, welche durch einen Verlust von vitaler Retraktion 
bedingt ist, zu beheben, erweisen mit voller Sicherheit die Erfahrungen, 
welche am Krankenbette von Chirurgen gemacht wurden. 

Murphy (1. c.) konnte mehrfach sich davon überzeugen, dass bei 
Patienten, welche im Verlaufe einer chirurgischen Operation am Thorax 
einen Pneumothorax akquirierten und infolge dieser Komplikation schwerste 
Atemnot zeigten, diese Atemnot momentan verschwindet, wenn er das 
Mediastinum mit der Pinzette fasste und festhielt. Dieses Phänomen 
erklärt sich, so wunderbar es auch auf den ersten Blick aussieht, leicht 
auf Grund der im Vorhergehenden begonnenen Vorstellungsreihe. 

Die Atemnot beim Pneuraothoraxkranken ist ebenso wie die beim 
Pleuritiker veranlasst durch die Verringerung der elastischen Lungen¬ 
kräfte, welche das Eindringen der fremden Masse (Luft oder Flüssigkeit) 
in den Thoraxraum veranlasst. Beim Pneumothorax wird nun dieses 
Manko an elastischen Kräften in der Lunge der gesunden Seite dadurch 
hervorgerufen, dass das Mediastinum infolge dieser Kräfte von der ge¬ 
sunden Lunge angesogen wird. Es rückt das Mediastinum in die gesunde 
Seite hinein, die Lunge retrahiert sich, oftmals sogar so stark, dass sie 
im Röntgenbild als schattengebende Masse erscheint (siehe Hofbauer: 
Zentralbl. f. inn. Med. 1905. Nr. 6 u. 12). Wird nun durch das Fest¬ 
halten mit der Pinzette das Mediastinum am Hineinrücken in die gesunde 
Seite verhindert, so kann die Lunge der gesunden Seite dem ihr inne¬ 
wohnenden elastischen Zuge nicht folgen. Diese Kräfte bleiben unver¬ 
ändert in ihrer Grösse bestehen ; es kann daher der Patient die während 
der Inspiration in die gesunde Lunge eingedrungene Luft während der 
Ausatmung exspirieren. 
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So wie in diesen Fällen Murphys das Festhalten des Mediastinums 
wirkte, genau so wirkt das Niedertreten des Zwerchfells bei der Ortho¬ 
pnoe. ln beiden Fällen wird die Lunge gedehnt, ihre vitale Retraktions¬ 
kraft vergrössert und mithin die Exspiration erleichtert. 

Damit war anscheinend erwiesen, dass die vitale Retraktionskraft 
in den Lungen bei aufrechter Körperlage einen bedeutenderen Grad er¬ 
reichte als im Liegen. Rückte doch beim Sitzen das Zwerchfell viel 
tiefer nach abwärts, mithin vom Zentrum des Brustkastens hinweg, 
so dass die Lunge gewissermassen mehr ausgezogen wurde. Um hierfür 
einen einfachen Vergleich zu geben, schien es also so, als ob die beiden 
Befestigungspunkte eines elastischen Bandes weiter voneinander entfernt 
würden, wenn man die Lunge mit einem solchen vergleichen kann. Es 
leuchtet dann ein, dass bei einer solchen Entfernung die elastischen 
Kräfte wesentlich gesteigerte sein müssten. 

Durch diesen Vergleich wird aber nicht blos das Verständnis für 
diese supponierte Steigerung der elastischen Kräfte der Lunge gefördert, 
sondern auch gleich ein Einwand gegen diese Annahme nahegerückt. In 
einem elastischen Bande wird nur dann die supponierte Steigerung an 
elastischer Kraft hervorgerufen, wenn in der Tat sich der eine Be¬ 
festigungspunkt vom anderen entfernt. Es muss also, wenn auf dem 
Röntgenschirm nachgewiesen wurde, dass das Zwerchfell sich vom Zentrum 
des Thorax und von den apikalen Teilen des knöchernen Thorax entfernt 
andererseits auch der Nachweis erbracht werden, dass nicht etwa die 
Thoraxwände um ebensoviel sich dem Zentrum des Thorax nähern. 
Auf den ersten Blick dünkt es sogar wahrscheinlich, dass bei aufrechter 
Körperlage infolge der Schwerkraft sich die bloss an dem hinteren Pole 
befestigten Rippen vorne nach abwärts senken und dadurch der Inhalt 
des Thoraxraumes verringert würde. Es galt also weiterhin den Nachweis, 
dass nicht etwa durch eine Annäherung der Rippen und des knöchernen 
Thorax an das Zentrum des Brustkastens die Wirkung des Tiefertretens 
des Zwerchfells beim Sitzen paralysiert werde. Dieser Nachweis nun 
war, so einfach dies auch von vorne herein aussehen mag, in Wirk¬ 
lichkeit mehr als schwer zu erbringen. Wir versuchten denselben in der 
Form, dass vorne an den Rippen Bleiraarken über der Haut fixiert wurden 
und nunmehr nachgesehen wurde, ob bei den verschiedenen Lage¬ 
veränderungen sich Differenzen in dem Verhalten der durch dieselben ent¬ 
worfenen Schatten gegenüber einem fixen Punkt (dem von einer ent¬ 
sprechend dem Dornfortsatz des 6. Brustwirbels in gleicher Weise mittels 
Hcftpflasterstreifens fixierten Bleimarke entworfenen Schatten) auf dem 
Röntgenschirm nachweisen lassen. 

Nun zeigten die derart angestelltcn Untersuchungen, dass die Rippen 
keineswegs entsprechend der Lageveränderung der Versuchsperson Be¬ 
wegungen in sagittaler Richtung ausführen. Es steht mithin fest, dass 
die an ihrem hinteren Ende gelenkig mit der Wirbelsäule verbundenen 

Zfitsohr. f. klin. Modizin. »JI. Hd. H. T» u. H. •j'j 
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Kippen nicht etwa beim Stehen mit ihrem vorderen Anteile tiefer treten 
als beim Liegen. Es ist mithin unwahrscheinlich, dass die vordere 
Brustwand beim Stehen und Sitzen sich dem Zentrum des Thorax mehr 
nähert oder mit anderen Worten, dass die Rippen beim Stehen stärkere 
Exspirationsstcllung zeigen würden als beim Liegen. 

Damit war jedoch noch keineswegs der Nachweis erbracht, dass 
nicht etwa in der Tat trotz alledem durch Rippenbewegung der Brust¬ 
kasten beim Stehen ebensoviel an Volumen einbüsst, als er durch das 
Tiefertreten des Zwerchfells an Volumen gewinnt. Wäre es doch denkbar, 
dass bei dem komplizierten Gelenksmechanismus, mittels welchen die 
Rippen an der Wirbelsäule fixiert sind, eine Drehbewegung der Rippen 
auftritt, welche bei der vorerwähnten Untersuchung mittels Röntgenstrahlen 
der Beobachtung entgeht und eine wesentliche Annäherung der Rippen an 
das Zentrum des Brustkastens hervorruft. Infolge dieser Ueberlegung 
musste nach einem anderen Mittel gesucht werden, um den eindeutigen 
Beweis dafür zu erbringen, dass die von uns im Röntgenbilde festgesteUte 
Lageveränderung des Zwerchfells bei verschiedener Körperlage auch in 
der Tat den supponierten Einfluss auf die elastischen Kräfte des Lungen- 
gewebes hervorrufe. Es war zu erweisen, dass entsprechend der Ent¬ 
fernung des Zwerchfells vom Mittelpunkt des Brustkastens aueh in der 
Tat die Lunge ausgedehnt werde. Dies gelingt denn auch, wenn man 
die der Grössenmessung des elastischen Zuges der Lunge dienenden 
Werte hierfür in Anspruch nimmt. 

Die elastischen Kräfte der Lunge lassen sich am besten in Form 
der Druckmessung im Thoraxraum messen. In demselben herrscht, wie 
allgemein bekannt, während des ganzen Lebens negativer Druck. Dieser 
negative Druck ist dadurch hervorgerufen, dass die Lungen eine elastische 
Zugkraft besitzen, die vorerwähnte vitale Retraktionskraft, welche stetig 
bemüht ist, die Lunge auf den fötalen Zustand zurückzuführen. Sic tut 
dies jedoch erst, wenn ihr Gelegenheit dazu gegeben wurde. 

Im normalen Leben jedoch kann sich die Lunge nicht von der 
Thoraxwand entfernen. Es wird dadurch im Pleuraraum (richtiger im 
Pleuraspalt) stets sich das Bestreben der Lunge, auf den foetalen Zustand 
zurückzukehren, geltend machen in Form des negativen Pleuradruckes. 
Dieser nun muss, wenn unsererc Vermutung richtig ist (dass beim Sitzen 
infolge des Tiefertretens des Zwerchfells die Lunge mehr gedehnt ist als 
beim Liegen) beim Sitzen grössere Werte erreichen als beim Liegen. 

Nun liegt in der Literatur eine ganze Reihe von Druckmessungen 
im Pleuraräume in verschiedenen Körperlagen beim Pleuritiker vor. 
Sie zeigen in der Tat, dass der Pleuradruck (gemessen anlässlich 
der Punktion eines pleuritischen Exsudates) w^esentlich grössere Werte 
aufweist beim Sitzen als beim Liegen. Der negative Druck ist 
beim Sitzen ein wesentlich grösserer als beim Liegen auf dem Rücken. 
Es ist mithin unbedingt der Schluss zutreffend, dass (durch das von uns 
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ini Röntgcnbilde nacligewiesenc Tiefertreten des Zwerchfells) beim Sitten 
die Lunge auf ein grösseres Volumen gebracht wird und infolgedessen 
die elastischen Zugkräfte derselben, welche durch die Yergrösserung der 
Lunge bedeutend gesteigert wurden, daher in Form eines erhöhten nega¬ 
tiven Druckes in Erscheinung treten, wie z. B. die folgende Tabelle 
zeigt: 

Intraplenraler Druck bei Empyema plenrae 

(nach Aron, Virchows Arch. Bd, 126) 


Lic 
(ip'sse des 
Druckes ii 
zorin auf 
d 

Inspir. 

gen 

negativen 

1 cm Gly- 
der Höhe 
er 

Sitzen im Bett 
(irosse des negativen 
Druckes in cm Gly¬ 
zerin auf der Höhe 
der 

Sitzen auf dem 
Stuhl 

Grösse des negativen 
Druckes in cm Gly¬ 
zerin auf der Höhe 
der 

Sitzen auf dem 
Stuhl bei möglichst 
entfalteter Lunge 

Uxspir. 

Inspir. Kxspir. 

Inspir. 

Exspir. 

Inspir. 

Exspir. 
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— 2,10 

1 

— 5,20 1 —2,80 

— 5,16 

— 3,20 

-9,40 

— 4,10 

— 4,64 

— 2,16 

— 4,84 —2,60 
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— 3.20 
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— 4,34 

— 4,62 1 

i —2,14 

— 5,40 ' —2,80 
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— 3,24 
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— 5,20 
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-8,14 

— 4,34 

— 4,30 1 
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— 4,80 —2,80 

-5,50 

— 3,30 

— 7,16 

— 4,40 

- 4,60 1 

— 2,12 

— 5,40 — 2,50 

— 5,50 

— 3,32 

— 8,32 

— 4,40 

— 4,60 

— 2,10 

— 4,90 ! —2,80 

— 6,44 

— 3,30 

-7,40 

— 4,26 

— 4,50 

— 2,20 

— 4,80 -3,00 

- 5,20 

— 3,36 

- 8,20 

— 4,30 

— 4,60 ’ 

— 2,16 

— 4,52 —2,90 

— 5,10 

— 3,14 

— 7,00 

— 4,30 

— 4,46 

— 2,10 

— 5,10 —3,00 

— 6,30 j 

— 3,30 

— 6,88 

— 4,36 

— 5,44 i 

- 2,20 

— 5,24 — 3,84 

— 6,10 

— 3,36 

— 6,96 

' —4,34 

— 4,61 

— 2,24 

— 5,22 —2.90 

— 5,80 ! 

— 3,20 

— 7,24 

— 4,52 


Mittelwerte aus obigen Zahlen in cmu (Hyzcrin 

— 4,616 —2,14 1—5,018 ^ —2,80 | —5,70 | —3,42 1 —7,61 —4,33 

Mittelwerte umgerechnet in mm Quecksilber 

— 4 —1,9 ( —4,52 —2,5 | — 5,1 —3 | —6,85 ! —3,9 

Durch die im Vorgehenden niedergelegten Untersuchungsreihen ist 
es wohl zweifellos erwiesen, dass in der Tat beim Sitzen das Zwerchfell 
sich vom Zentrum des Brustkastens mehr entfernt als beim Jäegen, dass 
dadurch in der Lunge elastische Kräfte wachgerufen werden, welche 
infolge der Yergrösserung der Lunge auftreten und berufen sind, das 
Manko an Exspirationskräften, welches durch die Einlagerung der pleu- 
ritischen Flüssigkeit in den Thoraxraum hervorgerufen wurde, zu paraly¬ 
sieren. Dadurch wird es leicht verständlich, dass der Pleuritiker die 
aufrechte Körperlage bevorzugt; denn damit verschafft er sich eine 
wesentliche Erleichterung seiner Atmung. Er leidet, wie im Vorstehenden 
gezeigt, an einem Mangel an elastischen Exspirationskräften. Diesen 
Mangel nun kupiert er durch künstliche Steigerung der Elastizitätskräfte 
seiner Lunge, welche beim Sitzen mehr ausgedehnt wird und daher über 
stärkere elastische Kräfte verfügt. Unklar ist jetzt auch nicht, warum 
soundsoviele Patienten lediglich des Nachts Orthopnoe aufweisen, resp. 
warum die Patienten Nachts aufrecht sitzen müssen, wenn sie nicht aus 
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dem Schlaf aufgeweckt werden wollen durch eine bei liegender Bettlage 
sich einstellende Atemnot. Tagsüber hat der Patient immer die Möglichkeit 
der mangelhaften Exspiration nachzuhelfen. Er innerviert seine auxi¬ 
liären Exspirationsmuskeln und so wird denn mit Hilfe von Muskel¬ 
kraft das Manko an elastischer Kraft ausgeglichen. Dies geschieht nun 
durch Zuhilfenahme seiner Gehirnrinde, welche Impulse an die auxiliären 
Willkürmuskeln abgibt. Nachts jedoch entfällt diese Tätigkeit der 
Hirnrinde, die auxiliären Hilfsmuskeln treten ausser Funktion. Es kommt 
daher zum Gefühl der Atemnot und der Patient erwacht. 

Ganz anders verhält sich dies mit den durch die aufrechte Körper¬ 
lage geweckten, elastischen Kräften; bei ihnen ist kein Hinzutun der 
Willkürsaktion nötig und daher kommt es, dass die Patienten, die 
tagsüber in Rückenlage verharren können, weil sie eben willkürlich die 
exspiratorischen Hilfsmuskeln tagsüber in Tätigkeit setzen, nachts erhöhte 
Lage einnehmen müssen. 


ln weiterer Folge handelt es sich um die Feststellung der Ursachen 
für diese Lageveränderung der Zwerchfellskuppel bei ver¬ 
änderter Lage des Patienten. Da galt es nun zunächst festzustellen 
welche Momente denn auf den Stand der Zwerchfellskuppel von Einfluss 
seien. Zunächst konnte man an die in das Zwerchfell eingelagerte 
Muskulatur denken, welche ja sicherlich in erster Linie berufen erscheint, 
Lageveränderungen dieser Platte hervorzurufen. Diese Vermutung nun 
muss man wohl bald aus dem Kalkül ausschalten; denn die früher dar¬ 
gelegten Erkenntnisse, welche wir der Beobachtung auf dem Röntgen¬ 
schirm verdanken, zeigen, dass die lediglich auf die Tätigkeit der 
Zwerchfellmuskulatur zurückzuführenden respiratorischen Lageverände¬ 
rungen im Liegen ausgeprägter sind als im Stehen. So bleiben denn 
als zweites Moment übrig Krafteinwirkungen, welche von den sub- 
diaphragmalen Gebilden her sich geltend machen. Der Gedanke an eine 
Einwirkung der supradiaphragmalen Gebilde auf den Stand des Dia¬ 
phragmas muss nämlich mit Rücksicht auf die vorerwähnten Druck¬ 
verhältnisse im Thoraxraum von der Hand gewiesen werden. Wäre 
nämlich der negative Druck im Thoraxraum bzw. seine Veränderungen 
beim Lagewechscl des Patienten Ursache des verschiedenen Standes 
des Zwerchfells, so müsste doch das Zwerchfell entsprechend der 
Steigerung des negativen Druckes beim Sitzen von demselben in dieser 
Körperlage mehr gegen das Zentrum des Brustkastens gesogen werden 
als beim Liegen (bei dem dieser negative Druck kleiner, mithin der Zug 
an der oberen Seite des Zwerchfells) geringer ist. ln Wirklichkeit nun 
ist das Verhalten ein entgegengesetztes. Das Zwerchfell ist beim Stehen 
und Sitzen mehr kaudalwärts gerückt, trotzdem der negative Druck, der 
cs apikalwärts ziehen will, gestiegen ist. Es kann mithin die Lage¬ 
veränderung des Zwerchfells nicht durch die Druckveränderung 
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im Thorax hervorgerufen sein. Es muss umgekehrt der Druck 
im Thorax durch das Tiefertreten des Zwerchfells verändert 
worden sein. Die Veränderung des Druckes im Thoraxraum ist also 
nicht Ursache des Tiefertretens des Zwerchfells beim Sitzen, sondern 
Folge. 

So bleibt denn als ursächliches Moment lediglich eine etwaige Druck¬ 
änderung von seiten der abdominalen Organe übrig. Es muss der Druck, 
welcher auf der unteren, kaudalen Seite des Zwerchfells lastet, beim 
Sitzen weniger gross sein als beim Liegen. So nur wäre es erklärlich, 
wenn das Zwerchfell beim Sitzen (weil eben ein weniger grosser Druck 
es nach oben treibt) weniger hoch hinauftritt als beim Liegen. 

Diese rein theoretische Vermutung erhält einen geradezu zwingenden 
Beweis durch die Resultate von Druckmessungen, welche im Abdomen 
bzw. den im Abdomen gelagerten Hohlorganen ausgeführt wurden. Von 
Seiten mehrerer Autoren wurde hierzu der Magen, das Rektum und die 
Vagina benutzt. Sie kamen hierbei zu dem übereinstimmenden Resultat, 
dass in den oberen Anteilen des Bauchraumes bzw. im Magen beim 
Sitzen negativer Druck herrscht, beim Liegen aber positiver Druck. Es 
erhellt dies ohne weiteres aus den folgenden Versuchsresultaten: 

Schon Schreiber^) hatte gefunden, dass der im Stehen oft negative 
Druck im Magen beim Liegen positiv wird. Noch viel allgemeiner er¬ 
wiesen die Experimente Weiskcrs^), dass der Druck im Abdomen an 
den verschiedenen Stellen desselben verschieden gross ist, und der an 
einem und demselben Punkte herrschende beim Lagewechsel der Ver¬ 
suchsperson sich ganz wesentlich ändere. Dieser Autor wies nach, dass 
sich beim Stehen und gleichzeitiger Messung im Magen und im Mastdarm 
eine wesentliche Differenz in den beiden Messungsresultaten ergebe. Im 
Magen fand sich hierbei ein wesentlich geringerer Druck als im Mast¬ 
darm. In Kopfstellung hingegen kehrten sich die Druckverhältnisse um. 
Diese Stellung wurde erzielt, indem er sich, auf einer Leiter festgebunden, 
umdrehen liess, wobei jede Spannung der Bauchdecken vermeidbar war. 
Hiebei war der Druck im Magen bedeutend angestiegen, während der 
intrarektale Druck wesentlich abgesunken war. Moriz*) prüfte diese 
Versuchsresultate Weiskers nach und fand hierbei in Rückenlage einen 
intrastomachalen Druck von 7—8 cm Wasser. Beim Aufrichten in die 
Kopfstellung stieg derselbe allmählich bis zur Höhe von 20 cm, um bei 
Senkung in die Rückenlage wieder auf 6,5 cm abzusinken, ln weiteren 
Versuchen konnte Moriz noch klarer erweisen, dass bei Lageveränderung 
des Patienten sich die intraabdominalen Druckverhältnisse wesentlich 

1) Schreiber, Zur physikal. Untersuchung des Oesophagus und des Magens. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 33. 

2) Weisker, CI., Bemerk, über den sogen, intraabdomin. Druck. Schmidts 
Jahrb. 219. S. 277 ff. 

3) Moriz, Zeitschr. f. Biol. Bd. 32. 
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ändern. Er mass nämlich auch den im Magen herrschenden Druck bei 
rechter und linker Seitenlage und fand hierbei höchst auffällige Druck¬ 
unterschiede (z. B. einmal bei rechter Seitenlage 10 cm, bei linker aber 
24 cm Wasser). Diese gewaltigen Unterschiede in der Druckhöhe lassen 
sich nun durch die extramediane Lage des Magens allein gar nicht er¬ 
klären, sondern sind, wie Hörmann auch hervorhebt, offenbar durch das 
bedeutende Gewicht der Leber bedingt, welche in linker Seitenlage den 
Magen am meisten belastet. 

Solche Erfahrungen zwingen wohl zur Annahme der von Hör mann 
folgendermassen gefassten Konklusionen: 

„Wir haben somit die Giltigkeit statischer Gesetze im Bauchraurae 
erkannt und müssen schon aus diesem einzigen Grunde die Existenz 
eines einheitlichen, irgendwie messbaren, intraabdominellen Druckes ver¬ 
neinen; entsprechend der verschiedenen Schwere der Eingeweidesäule, die 
auf verschiedenen Stellen der Bauchwand und auf verschiedenen Niveau¬ 
ebenen der Bauchhöhle lastet, muss vielmehr der an diesen Stellen 
herrschende Druck ein verschiedener sein^).“ 

Die Ursache für diese im Vorstehenden geschilderte Druck¬ 
veränderung im Abdomen infolge einer Lageveränderung ist 
darin zu sehen, dass die in der Bauchhöhle eingeschlossenen 
Organe entsprechend der Schwere sich lagern. 

Steht oder sitzt ein Patient, so werden sie dementsprechend 
sich kaudalwärts bewegen, das kleine Becken ausfüllen und nach 
Möglichkeit in den unterhalb des Nabels befindlichen Partien ansammeln. 
Die oberen, dem Zwerchfell nahen Partien hingegen sind vom 
Drucke fast vollkommen entlastet, daher resultiert im Magen 
beim Sitzen geringer Druck, in der Vagina und im Rektum hin¬ 
gegen hoher Druck. 

Beim Liegen auf dem Rücken hingegen lagern die Einge¬ 
weide nach Möglichkeit auf den der Unterlage am meisten ge¬ 
näherten Teilen der Rauchwand, also nächst der Wirbelsäule 
auf der hinteren Seite des Beckens und auf dem der Wirbel¬ 
säule zugekehrten Teile des Zwerchfells. Es wird also das 
Zwerchfell beim Liegen auf dem Rücken durch diesen positiven 
Druck in den Thoraxraum hineingetrioben. Das Zwerchfell gibt 
dem von unten her auf dasselbe einwirkenden starken Druck und der 
in gleicher Richtung es bewegenden, an seiner kranialen Oberfläche an¬ 
setzenden „elastischen Retraktionskraft der Lungen“ nach und gestattet 
derart den letzteren eine Annäherung an den fötalen, luftleren Zustand. 
Die elastische Kraft der Lunge nimmt dementsprechend ab, die respi¬ 
ratorische Bewegung der Zwerchfellkuppel wächst aus demselben Grunde. 
Die durch den im Bauchraum herrschenden positiven Druck hoch 

1) Ilürmiinn, Arcli. f. (jynilkol. Bd. 7.J. S. .>44. 
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in den Thorax hinaufgetriebene Zwerchfellskuppel muss bei der Kontrak¬ 
tion der Zwerchfellfasern dem Ansatzpunkt des Diaphragmas an den 
Rippen sich nähern. Der Weg, den hierbei in apikokaudaler Richtung die 
Zwerchfellskuppel macht, ist viel grösser geworden, als dies beim Stehen 
der Fall war, wo infolge des Tiefertretens der Zwerchfellskuppel dieselbe 
schon vor Beginn der Zwerchfellskontraktion dem Ansatzpunkt ge¬ 
nähert war. 

Dass beim Sitzen der negative Druck im Thorax noch viel grösser 
wird, als beim Stehen, wird nunmehr auch leicht begreiflich. Beim Stehen 
ist die vordere Bauchwand mehr oder minder angestraff't. Einerseits ist ihre 
Muskulatur .angespannt, andererseits sind ihre beiden Ansatzpunkte, der 
vordere Rand des Beckens und der untere Rand des Brustkorbes, von 
einander weit entfernt. Beim Sitzen hingegen ist die Muskulatur der 
vorderen Bauchwand erschlafft. Ihre Ansatzpunkte sind einander stark 
genähert, es wölbt sich daher der Bauch vor. In diese Exkavation der 
Bauchdecken fällt ein Teil der Brusteingeweide hinein, um so weniger 
hoch hinauf gegen das Zwerchfell ragt daher der Inhalt des Bauches. 
Um so weniger kann daher positiver Druck auf der Unterseite des Zwerch¬ 
fells lasten, um so tiefer tritt es daher. 

Dass Patienten mit pleuralen Erkrankungen das Sitzen im 
Bette dem Liegen vorziehen, weil sie in ersterer Stellung 
„mehr Luft haben‘‘, wird nicht, wie man bislang glaubte, da¬ 
durch veranlasst, dass beim Sitzen die akzessorischen Inspi¬ 
rationsmuskeln des Schultergürtels ausgiebiger arbeiten kön¬ 
nen, sondern dadurch, dass bei aufrechter Körperhaltung das 
Zwerchfell kaudalwärts rückt und die elastischen Kräfte der 
Lungen gesteigert werden. Durch diesen Zuschuss an Exspi¬ 
rationskräften wird die bei diesen Erkrankungen geschädigte 
Ausatmung gefördert, die (exspiratorische) Atemnot der Pa¬ 
tienten wesentlich herabgesetzt. 

Mit der Pathogenese der kardialen Orthopnoe soll sich ein weiterer 
Artikel beschäftigen. 
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Ueber die lyinphadenoide Metaplasie des Kiiocheimiarkes. 

V*»n 

Hermann Rubinstein. 


Die beiden letzten Dezennien waren bekanntlich für die Hämatologie 
besonders bedeutungsvoll und ist jetzt die in den 80er Jahren von 
Ehrlich geschaffene wissenschaftliche Grundlage der Blutforschung zur 
Zeit Allgemeingut geworden, so dass man jetzt wohl selten einem publi¬ 
zierten Blutfall begegnet, der nicht nach allen Regeln und Anforderungen 
der modernen Blutlehre untersucht worden ist. Diese Fortschritte auf 
dem Gebiete der Histologie sowohl des Blutes, als auch aber in der 
letzten Zeit der blutbildenden Organe hat sich auch die Klinik zu Nutzen 
gemacht und Dank ihnen ist es auch gelungen, die verschiedenen klini¬ 
schen Bilder der Blutkrankheiten in gewisse strenge Gruppen mit einer 
konstanten pathologisch-anatomischen Grundlage zu ordnen. Trotzdem 
wir aber heutzutage mit Sicherheit jeden Blutfall diagnostizieren können, 
so begegnen wir doch ab und zu Fällen, wie die neueste Literatur uns 
zeigt, deren klinisches Bild sich nicht in die gewöhnlichen Rahmen hinein¬ 
fügen lässt und bei denen der anatomische Befund mit der vermutlichen 
klinischen Diagnose nicht in Einklang zu bringen ist. Einen solchen 
Fall erlaube ich mir hier mitzuteilen. 

Stephan P., 16 J. alt, Arbeiter auf einer Papierfabrik, wurde am 12. Nov. 1905 
auf die medizinische Klinik aufgenommen. Patient fühlte sich bis vor 2 Monaten voll¬ 
ständig gesund und will ausser Masern, die er im 6. Lebensjahre durchgemacht hat, 
nie an einer anderen Krankheit gelitten haben. Seine jetzige Krankheit datiert vom 
Anfang September a. c. Ohne nachweislichen Grund fing Patient an über Schwäche 
zu klagen; er wurde bei jeder auch nicht grossen Anstrengung müde, schwitzte leicht; 
nach einiger Zeit wurde er schon gezwungen, seine Arbeit auf der Fabrik aufzugeben, 
da es ihm an Kräften mangelte. Es stellten sich bald darauf Kopfschmerzen, Schwindel- 
gofühl, Herzklopfen und beim Gehen auch Atemnot ein. Auch Appetit- und Schlaf¬ 
losigkeit stellten sich ein, zweimal will Patient Nasenbluten gehabt haben. Die 
Temperatur soll an manchen Tagen besonders am Abend erhöht gewesen sein. Patient 
wurde immer blasser, der Kräftevcrfall nahm mit jedem Tage zu und Mitte Oktober 
fühlte er sich schon so schlecht und schwach, dass er kaum vom Botte aufstelien 
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konnte. Irgend welche andere Beschwerden hatte Patient keine. Seine Eltern leben 
und sind gesund, Geschwister besitzt er keine. Am 12. November 1905 trat Patient 
in die medizinische Klinik ein. 

Patient ist von mittlerem Körperbau, recht gut genährt. Die Gesichtsfarbe auf¬ 
fallend blass, ebenfalls die sichtbaren Schleimhäute. An den Augenlidern und den 
Knöcheln der unteren Extremitäten geringe Oedeme. Die Lymphdrüsen nirgends ge¬ 
schwollen, nur am Halse eine kleine fühlbare Drüse von der Grösse einer kleinen 
Bohne. Das Zahnfleisch blass, blutet nicht, nirgends Nekrosen zu bemerken, die 
Zähne alle gut erhalten. Die Mandeln nicht geschwollen, zeigen keine Veränderungen, 
im Rachen nichts Besonderes. Auf beiden Lungen überall etwas rauhes vesikuläres 
Atmen mit einigen bronchitischen giemenden Geräuschen. Lungengrenzen normal. 
Perkussorisch überall normaler Lungenschall. Das Sputum gering, schleimig, enthält 
keine Tuberkelbazillen. 

Herzgrenzen: obere ~ am oberen Rande der IV. Kippe, linke — an der Lin. 
mam. sin., rechte — fast bis zur Lin. mediana. Herztöne etwas dumpf, an der Herz¬ 
spitze ein geringes blasendes Geräusch, eine Akzentuation des II. Pulraonaltones. 
Herzstoss im V. Interkostalraum einen Finger breit nach innen von der Lin. mam. sin., 
nicht sichtbar, lässt sich mit der Hand kaum durchfühlen. — Puls 108, Rhythmus 
regelmässig, Welle recht hoch, Arterien zart. Halsgefässe pulsierend, auf der Sub- 
klavia Nonnensausengeräusch. 

Die Leber vergrössert, lässt sich durch palpieren, der untere Rand ragt 2 Finger 
breit unter dem Rippenbogen hervor. Milz ebenfalls vergrössert; obere Milzgrenze an 
der IX. Rippe, die untere ragt fast 3 Finger breit unter dem linken Rippenbogen hervor, 
von ziemlich harter Konsistenz. Das Abdomen weich, etwas aufgetrieben. Von Seiten 
des Magen-Darmtraktus nichts Abnormes. Stuhl regelmässig von normaler Konsistenz. 
In den Fäzes ausser vielen unverdauten Muskelfasern nichts Pathologisches (keine 
Parasiten, keine Eier). 

Harnmenge schwankt zwischen 1300—1500. Spezif. Gewicht 1017. Harnstolf- 
menge 24; Chloride 9,8. Kein Eiweiss, kein Zucker. Indikanreaktion deutlich vor¬ 
handen. Diazoereaktion negativ. Mikroskopisch im Urin nichts Besonderes; beim 
Zentrifugieren lässt sich auch kein Sediment erhalten. 

Die Blutuntersuchung ergab folgendes: Das Blot sehr blass, Hämoglobingehalt 
nach Fleisch 1 37. Erythrozyten 1960 000, Leukozyten 3160. Das Frozeritverhältnis 
der verschiedenen Formen der weissen Blutzellen: 


Kleine Lymphozyten . . . 

. . 9 pCt. 

Grosse Lymphozyten . . . 

. . 73 „ 

Myelozyten. 

. . 10 „ 

Uebergangsformen .... 

. • 1 „ 

Neutrophile. 

. . 7 „ 

Eosinophile. 

. . 0 „ 

Was die roten Blutkörper betrifft, so zeigen 

sie nur eine geringe Poikilozytose; 

keine Normo- und Megaloblasten. 


Vom 13—18. November lassen sich im Zustande des Kranken keine besonderen 

Veränderungen vermerken. Die Temperatur hielt 

sich in der Zeit zwischen 38 und 

38,7®, der allgemeine Zustand schwer, auifallende Sch^väche und Mattigkeit. Die am 
18. November vorgenommene Blutuntersuchung ergab: Erythrozyten 1 110 000, Leuko¬ 
zyten 2840. Unter den letzteren folgende Zahlenverhältnisse: 

Kleine Lymphozyten . . . 

. . 11 pCt. 

Grosse Lymphozyten . . . 

. . ßß „ 

Neutrophile polynukleare . ; 

. . 16 „ 

Myelozyten. 

. . 7 „ 

Alle übrigen Formen fohlen. 
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Seit dem LS. November stieg die Temperatur und hielt sich fast als eine Conti¬ 
nua zwischen 39® und 40® bis zum 25. November und von da ab bis zum 28. No¬ 
vember nahe an 39®. Der Zustand des Tatienten verschlechterte sich zusehends. 
Die Mattigkeit und der Kräfteverfall steigerten sich derart, dass Patient sich unmög¬ 
lich mehr im Bette aufrichten konnte, ln der Nacht stellten sich Delirien ein. Pa¬ 
tient klagte über Schmerzhaftigkeit in den Gliedern und besonders in den Knochen. 
Jedes Beklopfen der Knochen war ihm schmerzhaft. Die am 22. November vorgenom¬ 
mene Blutuntersuchung ergibt: 

Erythrozyten. 842000 

Leukozyten. 1140 

Hgb (Fleischl). 23 

Zahlenveihältnisse der verschiedenen Formen: 

Grosse und kleine Lymphozyten . 06 pCt. 

Neutrophile, polynukleäre .... 28 „ 

Myelozyten.6 „ 

Alle übrigen Formen fehlen. 

Vom 24. November ab lässt sich deutlich eine Verkleinerung der Milz und 
Leber nach weisen, so dass am 29. November die Leber schon garnicht mehr, die 
Milz nur kaum unter dem Rippenrande zu palpieren war. Am 28. November fallt die 
Temperatur bis 37® und hält sich so mit geringen Steigerungen um einige Zehntel 
bis zum Tode des Patienten. Die am 29. November vorgenommene Blutuntersuchung 
ergibt: 

Erythrozyten . 

Leukozyten . 

Hgb (Fleischl). 

Unter den I.eukozyten: 

Lymphozyten.. 

Myelozyten . 

Polynukleäre Neutrophile .... 

Das am 1. Dezember entnommene Blut enthält: 

Erythrozyten . 

Leukozyten. 

Hgb. 

Das Prozentverhältnis der verschiedenen Formen: 

Kleine Lymphozyten.. 

Grosse Lymphozyten. 

Myelozyten . 

Polynukleäre. 

Alle übrigen Formen fehlen. 

Seit dem 29. November ist der Zustand hoffnungslos. Patient erkennt kaum die 
Umgebenden, stöhnt nur leise, empfängt keine Nahrung mehr. An dem rechten un¬ 
teren Lungenlappen Zeichen einer Verdichtung. An den Augenlidern und den un¬ 
teren Extremitäten Oedeme. Im Urin kein Eiweiss. 

Am 2. Dezember 1905 verschied Patient um 9 Uhr abends. Die am nächsten 
Tage im pathologischen Institute vorgenommene Sektion (Prof. Wyssokowitsch) 
ergab folgendes: 

Ziemlich gut gebaute Leiche eines Jungen, mit sehr blasser Haut und Schleim¬ 
häuten. Auf den unteren Extremitäten, besonders an den Füssen Zeichen eines 
Oedems. Der Bauch etwas aufgetrieben, in der Bauchhöhle einige Löffel klarer se¬ 
röser Flüssigkeit. Hochstand des Zwerchfells 5. Rippe beiderseits. Pleura der Lungen¬ 
spitzen durch einige Adhäsionen mit der Pleura costalis verwachsen. In der Pleura¬ 
höhle und im Perikard etwas seröse klare Flüssigkeit, Das Lungengewebe blutarm, 
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ödematös. Herz etwas vergrössert, die Herzhöhlen dilatiert, enthalten farblose Fibrin¬ 
gerinnsel. Klappen ohne Veränderung. Das Endokard trübe, Herzmuskel von grau- 
roter Farbe mit vielen kleineren und grösseren gelben Flecken (Tigerherz). Milz 
vergrössert, hart, Trabekel nicht deutlich, Pulpa nicht weich, von rosaroter Farbe. 
Leber vergrössert, die Grenzen der Leberläppchen undeutlich, von harter Konsistenz 
und gelb-rötlicher Farbe, ln der Gallenblase eine geringe Menge blasser Galle. 
Nieren gross. Die Kapsel lässt sich leicht entfernen, Hindenschicht verbreitet, von 
blass-grau-roter Farbe mit einem Stich ins Gelbe. Die Pyramiden von blass-rötlicher 
Farbe. Aus den Papillen lässt sich keine trübe Flüssigkeit herausdrücken. Am 
Magen-Darmtraktus ausser Zeichen der Anämie nichts Besonderes. Lymphdrüson nir¬ 
gends deutlich vergrössert. 

Das Knochenmark der Röhrenknochen, sowohl in der Mitte der Knochen, als 
auch in den Epiphysen von rot-violetter Farbe. Was die Knochen selbst betrifft, so 
lässt sich am Periosi nirgends irgend welche Veränderung nach weisen, Wohl aber 
sind alle Knochen deutlich sklerosiert. Die Spongiosa der Rippenknochen und des 
Sternums sicherlich verdickt und vermehrt und bricht man solch eine Rippe in der 
Quer- oder Längsrichtung durch, so bemerkt man, dass das Mark, welches zwischen 
den verdickten Knochenspangen der Spongiosa liegt, an Masse deutlich abgenommen 
hat. Auch sind die Höhlen der Röhrenknochen enger und schmaler, als in der Norm. 

Die mikroskopische Untersuchung der Leber und Nieren ergibt eine starke par¬ 
enchymatös-fettige Degeneration der Zellen. Eisen lässt sich in der Leber nicht nach- 
weisen. ln der Milz nur Zeichen einer geringen Hyperplasie, Lymphdrüsen ohne sicht¬ 
bare Veränderungen. Das Knochenmark sowohl der Rippen, als auch der Röhren¬ 
knochen zeigt überall eine gleiche Beschaffenheit, die darin besteht, dass das ganze 
Markgewebe fast durchwegs aus lymphoiden, ungranulierten Zellen zusammengesetzt 
ist. Ab und zu findet man auch gekörnte Myelozyten und polynukleäre Leukozyten, 
doch ist ihre Zahl gering und in manchen Gesichtsfeldern lässt sich kein einziger 
Granulozyt aufünden. Eosinophile Zellen fehlen vollständig. Erythrozyten in ge¬ 
ringer Menge vorhanden, Normoblasten 2—4 im Gesichtsfelde, keine Megaloblasten, 
ln den Schnitten aus gehärteten Stückchen des Knochenmarkes erweist sich das Mark 
ebenfalls aus lymphoidem Gewebe bestehend, wobei die Zellen — fast ausschliesslich 
einkernige Leukozyten — in einem feinfaserigen retikulären Gewebe eingebettet sind. 

Anatomische Diagnose: Anämie, fettige Degeneration der parenchymatösen 
Organe, geringer Milztumor. 

Fassen wir kurz den klinischen und anatomischen Befund zusammen, 
so haben wir folgendes: 

Ein vorher ganz gesunder 16 jähriger Knabe erkrankt ohne nach¬ 
weisliche Ursache allmählich an Schwäche und Kräfte verfall, ohne dass 
sich irgend eine Erkrankung eines Körperorgans nachweisen lässt. Pat. 
fiebert auch während der Krankheit, die Temperaturen reichen sogar bis 
nahe an 40 ® und halten sich eine Zeit konstant. Eine vorhandene Milz- 
und Leberschwellung schwindet bedeutend vor dem Tode. Im Blute eine 
progressive Abnahme sowohl der roten als auch der weissen ßlutzellen, 
eine bis jetzt noch kaum beobachtete Hypoleukozytose — bis 500 Leuko¬ 
zyten —, mikroskopisch im Blute nur Anzeichen einer gewöhnlichen 
nicht perniziösen Anämie, verbunden mit einer auffallenden relativen 
Lymphozytose, wobei die grossen Lymphozyten am meisten prävalieren, 
neutrophile polynukleäre stark herabgesetzt, eosinophile vollständig 
fehlen. Unter zunehmender Blässe, Schwäche und Kräfteverfall erliegt 
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Pat. nach 3 monatiger Krankheit, wobei er eigentlich nur den letzten 
Monat allein schwer krank war. Die Obduktion ergibt ausser den 
gewöhnlichen, alle Anämien begleitenden Erscheinungen, wie parenchyma¬ 
töse und fettige Degeneration des Herzens, Leber und Nieren, keine 
Veränderungen an den Organen. Nur das einzige, was man ausser dem 
geringen Milztumor vorfindet, ist eine auffallende Veränderung des 
Knochenmarkes, welche darin besteht, dass das normale myeloide Gewebe 
durch ein anderes, nämlich lymphoides ersetzt ist. 

Es fragt sich nun, was für eine Erkrankung vom klinischen Stand¬ 
punkte aus hier vorliegt, und wie wir imstande sind, den anatomischen 
Obduktionsbefund als Substrat der Erkrankung mit der klinischen Dia¬ 
gnose in Einklang zu bringen. 

Dass wir hier mit einer noch dunkeln Blutkrankheit zu tun hatten, 
war ja von vornherein klar. Der Mangel jeder Organerkrankung, die 
starke Abnahme der Zahl der Erythrozyten und des Hämoglobingehaltes, 
die auffallende, so sehr von der Norm abweichende zytologische Zu¬ 
sammensetzung der weissen Blutzellen im Blute, — alles in allem sprach 
deutlich dafür, dass wir hier mit einer Blutkrankheit bzw. mit einer 
Erkrankung der blutbildenden Organe zu tun haben. 

Wohin aber gehört dieses klinische Bild mit seinem sonderbaren 
Blutbefunde? Gewiss lag zunächst der Gedanke nahe, dass hier eine 
perniziöse Anämie vorliegt. Schien doch die starke Blässe im Gesicht 
und der Haut und der fortschreitende Kräftevcrfall, besonders aber der 
Mangel jeder Lokalisation und jeder Ursache, welche alle diese schweren 
Erscheinungen hervorrufen könnten, zur Genüge die Diagnose „essentielle 
perniziöse Anämie^ vermuten zu lassen. Doch aber zeigte sofort der 
Blutbefund die Unhaltbarkeit dieser Diagnose. Wie cs jetzt nach 
Ehrlichs grundlegenden Untersuchungen über die progressive perniziöse 
Anämie von allen Seiten angenommen wird, besitzt das Blut bei dieser 
Erkrankung prägnante Eigenschaften, wodurch die perniziöse Anämie 
von den einfachen Anämien scharf getrennt wird. 

Nehmen wir nun das Blut in unserem Falle, so sehen wir sofort, 
dass es in keiner Beziehung morphologisch dem bei perniziöser Anämie 
gleicht. Es waren keine Megaloblasten, ja sogar Normoblasten, die man 
doch fast bei jeder einfachen schwereren Anämie findet, Hessen sich in 
keinem Präparate während der ganzen Beobachtungszeit des Kranken 
nachweisen. Auch das Knochenmark, welches bekanntlich bei der per¬ 
niziösen Anämie die Zeichen der „megaloblastischen Degenerationauf¬ 
weist, zeigte nicht die Spur von ähnlichen Veränderungen: nur eine 
starke Verringerung der Zahl der Erythrozyten und ihrer kernhaltigen 
Vorstufen Hess sich feststellen. 

Eine weitere Abweichung von dem gewöhnlichen Befunde bei per¬ 
niziöser Anämie bot die Leber. Bekanntlich findet man ja bei den 
schweren Anämien fast stets eine Hämosiderosis, die nach Quincke 
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und Birch-Hirschfeld das 10-und 20-fache der Norra aufweisen kann 
(bis 1,900 g auf 100 g Trockensubstanz). Diese Hämosiderosis, welche 
als Resultat des gesteigerten Zerfalls der roten Blutzellen anzusehen ist 
und kaum bei einer schwereren Anämie zu vermissen ist, fehlte hier 
vollständig, ja ich möchte sagen, sie war weniger ausgesprochen, als in 
einer normalen Leber. Dieser Befund zeigt uns zugleich mit dem Be¬ 
funde am Knochenmarke, dass wir in unserem Falle keinen gestei¬ 
gerten Untergang der roten Blutkörperchen haben, sondern ganz ein¬ 
fach eine Aplasie, eine ungenügende Neubildung dieser Elemente, her¬ 
vorgerufen durch eine Destruktion des Knochenmarkgewebes. 

Auch die zweite Form der perniziösen Anämie, die sogenannte 
apiastische Form der Anämie, die zuerst von Ehrlich intra vitam schon 
diagnostiziert worden ist, passt sicherlich nicht hierher, da das anatomische 
Bild bei jener Form ein ganz anderes ist, als in unserem Falle. Bekanntlich 
versteht man unter der apiastischen Form der perniziösen Anämie solche, 
bei denen das Mark der Röhrenknochen keine Metaplasie eingeht, und 
sozusagen kompensatorisch für das erkrankte Knochenmark nicht eintritt, 
sondern als Fettgewebe bestehen bleibt. Aehnliche Fälle sind schon in 
der Literatur mehrere bekannt, so von Ehrlich^), EngeP), Bloch^) 
und Schaumann^) und neulich von H. Hirschfeld. Der Blutbefund 
und teilweise der Verlauf der Krankheit sind ja frappant dem unserigen 
ähnlich und musste daher intra vitam uns der Gedanke nahe liegen, ob 
wir nicht hier diese sogenannte apiastische Form der perniziösen Anämie 
Ehrlichs vor uns haben. So handelte es sich z. B. bei Engel um 
folgenden Blutbefund: „Erythrozytenzahl etwa um die Hälfte vermindert; 
Hämoglobin etwa Vs normalen; keine kernhaltigen roten; keine 
Makrozyten. Die Leukozyten absolut vermindert; die polynukleären 
Leukozyten mit neutrophiler Granulation nur etwa Normalen. 

Eosinophile Zellen fehlen ganz. Mehr als 90 pCt. aller weissen Blut¬ 
körperchen waren Lymphkörperchen.^^ 

Im Falle Ehrlichs handelt es sich um eine posthämorrhagische 
Anämie mit ähnlichem Blutbefund, d. h. mit einer enormen Verringerung 
der Zahl der Erythrozyten» und entsprechender Leukopenie, ln den 
beiden Fällen von Bloch, die beide rasch zum Tode geführt haben, bestand 
ebenfalls eine Oligozythämie, Oligochroraämie, Hypoleukozytose mit auf¬ 
fallend relativer Lymphozytose. Das Knochenmark der RöhrcnknochiMi 
war in allen diesen Fällen blass, gelb und bestand aus Fettzellcn und 
Detritus und bot hiermit das Bild des apiastischen Knochenmarkes dar. 

1) V. Ehrlich, Ein Fall von Anämie usw. Charite-Annalen. XIII. Jahrg. 
l.m S. 301. 

2) C. S. Engel, Zeitschf. f. klin. Med. Bd. 40. Ein Fall von perniziöser 
Anämie mit gelbem Knochenmark in den Epiphysen. 

3) E. Bloch, Zieglers Beiträge. Bd. 34, 1903. 

4j 0. .Schaumann, Sammlung klin. Vortr. 287. N. F. 
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Es lag daher in unserem Falle zu Lebzeiten des Patienten der Ge¬ 
danke nahe, dass auoh hier die sogenannte apiastische Form der per¬ 
niziösen Anämie vorliegt. Und obgleich dieser Gedanke bei der Diagnose¬ 
stellung mich am meisten beherrschte, so konnte ich doch nicht den 
Zweifel loswerden, den der ganze klinische Verlauf und besonders manche 
von den oben zitierten Fällen abweichende Details im Blutbefunde er¬ 
weckten. Während es z.B. in den Fällen von Ehrlich und Engel sich um 
ganz gewöhnliche posthämorrhagische Anämie handelt — die Blochschen 
Fälle sind so kurz skizziert, dass man sich kein genaues Bild machen 
kann — machte unser Patient den Eindruck eines an einer schweren 
Infektion daniederliegenden Kranken, ohne dass es nur die geringste 
Möglichkeit vorhanden wäre, irgend einen Anhaltspunkt oder Ursache 
für diesen Zustand zu finden. Ja, als sich die Temperatur fast als Kontinua 
nahe an 40® einstellte und die vorher geringe Bronchitis stärker wurde, 
musste ich sogar an Typhus oder Miliartuberkulose denken und nur 
genaue auf diese Punkte gerichtete Untersuchungen konnten uns von dem 
Verdachte auf diese Diagnose befreien. Und nun der Blutbefund. Gewdss 
scheint letzteres in unserem Falle mit denjenigen der oben zitierten bei 
der apiastischen Form der perniziösen Anämie volle Aehnlichkeit fast in 
Jeder Beziehung zu besitzen, doch zeichnen unsem Fall zwei besondere 
Eigenheiten aus, nämlich die grosszeilige Mononukleose und die Anwesenheit 
von Myelozyten. Die oben zitierten Autoren sprechen leider durchweg 
von Lymphozyten ohne dabei anzugeben, welche Form prävalierte, ob 
die grossen oder die kleinen. Und dieses ist doch für die Auffassung 
des Falles sicher nicht gleichgiltig. Sind doch die grossen einkernigen 
Lymphozyten kein normaler Befund im Blute, Jedenfalls nicht in dem 
Verhältniss, wie wir sie hier vorfanden — bis 74 pCt. — und wenn 
auch infolge des Schwundes der Granulozyten eine relative Lymphozytose 
vorlag, so konnte letztere doch nicht diese auffallende Verschiebung des 
Prozentverhältnisses zwischen den kleinen und grossen Lymphozyten zu 
Gunsten der letzteren verursachen. Diese grosszeilige Mononukleose also, 
welche sich gewöhnlich nur bei Leukämie vorfindet, konnte daher kaum 
als normaler Befund angesehen und duroh den bei der apiastischen 
Anämie zu beobachtenden Ausfall der kompensatorischen Reaktion des 
Fettmarkes, nämlich der Metamorphose in lymphoides Mark, erklärt 
werden. Andererseits war der Befund an Myelozyten sicherlich auch 
nicht als normal anzusehen, obgleich ihre Zahl nicht erheblich war. Diese 
zwei Besonderheiten des mikroskopischen Blutbildes konnten daher kaum 
durch die Diagnose „Anaemia perniciosa aplastica“ erklärt werden, viel¬ 
mehr lag cs nahe an eine Erkrankung des Knochenmarkes zu denken, 
die zu einem Schwund der normalen polynukleären Granulozyten und zur 
llerausschwemmung einiger, wenn auch in geringer Zahl, pathologischer 
weisser Blutzellen geführt hat. Und tatsächlich hat die Sektion unsere 
Vermutung vollauf bestätigt. Es lag keine aplastischc Anämie vor. 
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sondern das ganze Mark, sowohl das rote als auch das Fettraark war 
tatsächlich in lymphoides verwandelt und bestand mikroskopisch fast 
ausschliesslich aus einkernigen lyraphoiden Zellen, mit anderen Worten, 
wir fanden hier eine eigenartige Veränderung des gesamten Knochen¬ 
markes, die sich als lymphoide Metaplasie des Myeloidgewebes erwiesen 
hat. Diese Veränderung des Knochenmarkes, welche als einzige Organ¬ 
erkrankung in diesem Falle vorgefunden wurde, erklärt natürlich mit 
Leichtigkeit den ganzen Blutbefund. Das normale Myeloidgewebe, 
welches das Material für die Bildung sowohl der roten, als auch der 
granulierten weissen Blutzellen abgibt, ist zum Schwinden gebracht und 
durch ein anderes, lymphoides ersetzt, sodass als nächste Folge eine 
Oligozythämie und eine Leukopenie notwendig eintreten mussten. Durch 
diesen Schwund des Myeloidgewebes erklärt sich auch leicht das völlige 
Fehlen der eosinophilen Zellen, deren Ursprungsort einzig und allein doch 
in das Knochenmark verlegt werden muss. 

Es frägt sich aber, was für eine klinische Form einer Blutkrankheit 
wir hier vor uns haben, mit anderen Worten, wie sollen wir diese Krank¬ 
heit benennen? 

Haben wir aber hier vielleicht eine akute oder besser subakute 
lymphatische Leukämie vor uns? So überraschend diese Frage für manchen 
auch sein sollte, darf sie doch nicht so ohne weiteres von der Hand 
gewiesen werden, „ln unseren Anschauungen über Leukämie^ sagte noch 
neulich A. Wolff, „ist nichts so dauernd als der Wechsel.“ Und das 
gewiss nicht mit Unrecht. Ursprünglich als eine Vermehrung der weissen 
Blutzellen definiert, wurde sie nur durch die grosse Menge der Leukozyten 
und durch das Verhältnis der weissen zu den roten von der banalen 
Leukozytose unterschieden, auf die Morphologie der leukämischen Blut¬ 
zellen wurde wenig acht gegeben. Nun erschienen die bahnbrechenden 
x\rbeiten von Ehrlich, welche ein ganz anderes Licht auf die Pathologie 
geworfen und die uns gezeigt haben, dass für das Wesen der Leukämie 
die qualitativen Veränderungen der weissen ßlutzellen einen viel mass- 
gebenderen Faktor darstellen, als die quantitativen und dass wir manch¬ 
mal sogar beim Verhältnis der 

Leukozyten _ 1-50 

Erythrozyten 

die Diagnose Leukämie stellen müssen. Ja, die letzte Zeit zeigte uns 
weitere Fälle, wo die Zahl der Leukozyten nur auf eine mittelstarke 
Leukozytose hinwies, wo aber das mikroskopische Bild infolge der An¬ 
wesenheit pathologischer, für die Leukämie charakteristischer weisser 
Blutzellen doch zur letzteren Diagnose zwang. Es wäre nun daher docli 
möglich, dass es sich hier in unserem Falle trotz des Fehlens der 
Vermehrung der Zahl der weissen Blutkörperchen doch um eine 
lymphatische subakute Leukämie handle, da das Blut die grossen atypischen 
Lymphozyten aufweist, w*eiche sich bei der lymphatischen Leukämie 
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immer vorfinden. Die schwere Anämie, der ganze klinische Verlauf mit 
dem Bilde einer schweren Infektionskrankheit, wie sie für die akute 
lymphatische Leukämie charakteristisch ist, ja schliesslich die lymphatische 
Veränderung des Knochenmarkes, die ja stets bei der lymphatischen 
Leukämie vorgefunden wird — mit einem Worte — alles in allem könnte 
ja recht gut in unserem Falle für die klinische Diagnose Leucaemia 
lymphatica verwendet werden. Dass eine solche Beurteilung des Falles 
möglich ist, zeigt wohl der in No. 2 1906 der Berlin. Klin. Wochenschr. 
veröflfentlichte Fall von A. Wolff, der mit dem unserigen eine Aehn- 
lichkeit besitzt. Auch hier handelte es sich klinisch hauptsächlich um 
eine ausserordentlich starke Anämie. Die Krankheit dauerte etwa 
3 Monate. Keine Milz-, keine Drüsenschwellung (ausser den Submaxillar- 
und Suprakladikulardrüsen, die nur leicht geschwollen waren). Hämoglobin¬ 
gehalt 20—30 pCt., Erythrozyten — 1 000 000 bis 500 000, die weissen 
Blutkörperchen absolut vermindert: 3—4000, unter ihnen viele grosse 
Lymphozyten (atypische Zellen). Das Knochenmark enthält nur vereinzelte 
Lymphozyten und Normoblasten. 

Ich glaube aber kaum, dass die Deutung dieses Wolffschen Falles, 
als auch des unserigen und mancher anderen in der Literatur zerstreuten 
Fälle als Leucaemia lymphatica ohne Widerspruch bleiben dürfte. Und 
tatsächlich, wenn wir solche und ähnliche Fälle als zur Leukämie hin¬ 
gehörig betrachten, so kommen wir schliesslich so weit, dass wir über¬ 
haupt den Begriff „Leukämie“ aufgeben. So sehr unsere Begriffe über 
das Wesen der Weissblutkrankheit seit Virchows Entdeckung sich 
geändert und erweitert haben, so sehr wir jetzt seit den Untersuchungen 
von Ehrlich zur Ueberzeugung gekommen sind, dass für das Wesen 
der Leukämie mehr die qualitativen als die quantitativen Veränderungen 
des Blutes massgebend sind, so ist doch nicht zu vergessen, dass unter 
licukämie wir eine solche Veränderung des Knochenmarkes verstehen 
müssen, welche infolge eines abnormen Reizes, einer uns noch unbekannten 
Noxe zu einer Ueberproduktion von Zellen und ihrer 'Ausschwemmung 
in’s Blut führt, wobei in’s letztere Elemente übergehen, welche normaliter 
im Blute fehlen. Es ist wohl kaum anzuzweifeln, dass die Neumann- 
Papp enh ei m sehe Anschauung über die anatomische Grundlage der 
Leukämie die richtige ist, d. h. dass sowohl die rayeloide als auch die 
lymphatische Form der Leukämie auf einer Erkrankung des Knochen¬ 
markes beruht und dass wir keine streng getrennten Gruppen im 
anatomischen Sinne, also lymphatische und myeloide Leukämie im Sinne 
Ehrlich s, sondern nur Lymphzellen- und Myelozyten-Leukämie haben, 
Aber wenn diese beiden Formen durch die pathologisch-anatomische 
Matrix auch so eng verbunden sind, wenn also jede Leukämie schliesslich 
auf eine Erkrankung des Knochenmarkes auch wirklich zurückzuführen 
ist, so braucht doch andererseits nicht jede pathologische Veränderung 
des Knochenmarkes, die doch unbedingt ihrerseits zu Alterationen des 
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normalen Blutbefundes führen muss, als Leukämie betrachtet zu werden. 
Ist doch wohl kaum verständlich, warum das Knochenmark eine Aus¬ 
nahme von anderen Organen machen soll und nur in einer Richtung 
erkranken, welche von uns nur als Leukämie bezeichnet werden soll. 
Gibt es doch überall hyperplastische, apiastische und metaplastische 
Prozesse und sind doch sicherlich alle diese verschiedenen Prozesse auch 
in ihrem Wesen verschieden. Warum sollen wir denn gerade bei den 
Knochenmarkerscheinungen alles in einen Haufen zusammenwerfen, was 
sicherlich nicht zusammengehört, alles mögliche als Leukämie benennen, 
was gar nicht Leukämie ist, höchstens nur aus dem Grunde allein, dass 
wir noch keinen Namen für diese Veränderung haben? Gewiss stehen 
alle diese Erkrankungen in naher Verwandtschaft unter einander, eben 
weil sie alle eine gemeinsame anatomische Grundlage haben, weil bei 
allen eben das Knochenmark in irgend einer Weise erkrankt ist; deshalb 
zeigen sie auch alle gemeinsame klinische Erscheinungen. Und doch 
sind alle diese Erkrankungen, welche jetzt verschiedentlich zu den 
sogenannten „atypischen Leukämien“ zugezählt werden, unter einander 
nicht identisch, weil das Wesen des pathologisch anatomischen Substrates 
nicht identisch ist. 

Und halten wir wirklich Umschau in der hämatologischen Patho¬ 
logie, so sehen wir, dass diejenigen Merkmale, welche eben in diesen 
ähnlichen Fällen zur Diagnose „Leukämie“ geführt haben — nämlich 
das Erscheinen der atypischen grossen Lymphozyten im Blute und die 
lymphoide Umwandlung des Knochenmarkes, verbunden mit dem Schwunde 
der Granulozyten, auch bei Zuständen vorkommt, die wohl kaum etwas 
Gemeinsames mit Leukämie haben. So bin ich jetzt mit einer Arbeit 
über die Veränderungen des Blutes bei Pockenkrankheiten zu Ende, 
wobei ich in allen Fällen eine gewaltige, sonst bei keiner anderen 
Krankheit vorkommende Mononukleose konstatieren konnte. Ja in einigen 
Fällen fällt die Zahl der Neutrophilen bis auf 30—25 pCt, wobei die 
Hauptmasse aller weissen Blutzellen die grossen, sonst im Blute nicht 
vorkommenden Lymphozyten darstellen. Auch sind in vielen Fällen 
Myelozyten vorhanden. Das Knochenmark zeigte in einem Falle eine 
vollständige lymphoide Degeneration, und in einem Falle von Variola 
haemorrhagica waren nur Normoblasten und Lymphozyten, letztere auch 
quantitativ stark herabgesetzt. Dieser hämatologische Befund bei Variola 
zeigt wohl am deutlichsten, wie vorsichtig man sich zur Verwertung des 
Erscheinens atypischer Lymphozyten im Blute und sogar der lymphoiden 
Metaplasie des Knochenmarkes für die Diagnose „lymphatische Leukämie“ 
verhalten muss, und es ist wohl anzunehmen, dass wir in der Zukunft 
auch noch andere Toxine finden werden, welche ähnlich dem Pockengift 
die genannten Veränderungen der blutbildenden Organe und des Blutes 
hervorrufen. Und daher glaube ich, dass wir in unserem Falle trotz 
des klinischen Bildes und mancher Einzelheiten des hämatologischen 
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Befundes keineswegs berechtigt sind, diese dunkle Erkrankung als Leuk¬ 
ämie zu bezeichnen. So viele Varianten und Abweichungen von der 
klassischen Norm letztere auch aufweisen mag, so ist doch meines 
Erachtens nicht zu vergessen, dass als ein Grundmerkmal der Leukämie 
eben ihr Proliferationscharakter zu betrachten ist, nämlich die üeber- 
schwemmung des Blutes mit weissen Blutzellen. Zeigt aber das Blut 
normale Zahlenverhältnisse, oder ist die Leukozytenzahl wie in unserem 
Falle sogar noch gegen die Norm herabgesetzt, so sind wir keinesfalls 
berechtigt, auf Grund einiger Abweichungen in der qualitativen Be¬ 
schaffenheit des Blutes, die Erkrankung zur Leukämiegruppe zuzuzählen. 
Klinisch und teilweise hämatologisch besitzen alle diese Erkrankungen 
unter einander grosse Aehnlichkeit und sind unter einander verwandt, 
weil ihnen allen eben eine Alteration des Knochenmarkes gemeinsam ist; 
es ist aber falsch, jede Alteration des Knochenmarkes als Leukämie zu 
betrachten. 

Es bleibt uns zur Diflferentialdiagnose noch die Pseudoleukämie übrig. 
Während wir die übliche perniziöse Anämie und die Leukämie schon in 
vita ausschliessen konnten, musste die Pseudoleukämie jedenfalls sehr 
in Betracht gezogen werden, und ich muss gestehen, dass gerade diese 
Diagnose in unserem Falle uns durch die vielen pro und contra, die bei 
der Ventilation der Frage entstanden sind, die meisten Schwierigkeiten 
bereitet hat. Ist doch nicht zu vergessen, dass der Begriff „Pseudo- 
leukämie^ selbst ein so vielgestaltiger ist — nicht nur vom klinischen, 
sondern sogar auch vom anatomischen Standpunkte aus, dass es bis heute 
noch nicht gelungen ist, eine Einigkeit in dieser Frage zn erzielen, und 
es dürfte daher auch in unserem Falle ganz von den Anschauungen eines 
Jeden über das Wesen der Pseudoleukämie abhängen, ob er ihn zur 
letzteren zurechnen will oder nicht. 

Wenden wir uns nun kurz zur Lehre von der Pseudoleukämie, so 
sind es hauptsächlich zwei Richtungen, welche z. Zt. über diese Frage 
dominieren. Die eine, deren Vertreter Grawitz ist, betrachtet die 
Pseudoleukämie als eine reine Lymphdrüsenerkrankung und schliesst 
daher alles andere aus, was klinisch oder anatomisch nicht als Drüsen¬ 
hyperplasie sich dokumentiert. Diese Lehre versteht unter -Pseudo¬ 
leukämie nur einen klinischen Syraptomenkomplex, der aus einer Ver- 
grösserung der Drüsen, verbunden mit einer schweren, progressiven 
Kachexie, besteht. Wodurch diese Lyraphdrüsenhyperplasie entsteht, sei 
sie ein gewöhnliches Lymphom (Lymphoma simplex) oder eine tuber¬ 
kulöse Lymphadenitis oder schliesslich eine gummöse syphilitische Adenitis 
— das sei gleichgültig. Die ätiologische Ursache der Lymphadenitis sei 
für den klinischen Verlauf ohne Wert, da sowohl Tuberkulose, Syphilis, 
als auch die Noxe des Lymphoma malignum alle deletierend auf die 
Lymphdrüsen einwirken, wodurch schliesslich ein und dasselbe klinische 
Krankheitsbild resultiert, nämlich die Pseudoleukämie, hervorgerufen durch 
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den Ausfall der Funktion der Lyrnphdrüsen, denen Grawitz wie anderen 
Drüsen eine innere Sekretion zuschreibt. Die Beurteilung der Pseudo¬ 
leukämie nach der histologischen Grundlage erklärt Grawitz für aus¬ 
sichtslos und schliesst sich hiermit der bekannten Aeusserung Virchows 
an, dass die mikroskopische Untersuchung uns über die Natur der Drüsen¬ 
erkrankung keinen Aufschluss geben kann, da sie nicht im Stande sei, 
zu entscheiden, ob wir im gegebenen Falle eine syphilitische, pseudo¬ 
leukämische, leukämische oder eine andere Drüsenschwellung vor uns 
haben. 

Auch im Blutbefund sieht Grawitz keinen Anhaltspunkt für die 
Diagnose „Pseudoleukäraie“. Bekanntlich hat Ehrlich den Satz aufge¬ 
stellt, dass der Pseudoleukämie, d. h. dem typischen Lymphoma malignum, 
ein eigenartiger hämatologischer Befund zukomrae, nämlich eine relative 
Lymphozytose, welche den übrigen Formen der Lymphdrüsenhyperplasie, 
die durch Syphilis, Tuberkulose oder Sarkom hervorgerufen werden, fehlen 
soll. Ebenso wie Reinert, Wein und Becker will Grawitz in seinen 
Fällen von Pseudoleukämie die relative Lymphozytose vermisst haben 
und behauptet daher, dass der Leukozytenbefund des Blutes bei der 
Pseudoleukämie nichts Charakteristisches darbietet. Indem nun Grawitz 
die Pseudoleukämie als eine hyperplastische Lymphdrüsenerkrankung be¬ 
trachtet, also nur die lymphatische Pseudoleukämie anerkennt, schliesst 
er alle übrigen Fälle, welche klinisch ähnlich verlaufen, aber keine Lymph¬ 
drüsenhyperplasie aufweisen, aus der Gruppe der Pseudoleukämie aus 
und behauptet, dass es keine myelogene Form der Pseudoleukämie gibt, 
d. h. keine solche Form, bei der die Hyperplasie des lyraphoiden Ge¬ 
webes des Knochenmarkes die Ursache der Erkrankung wäre, und zählt 
solche Fälle zu den Raritäten, welche eine selbständige, jedenfalls nicht 
pseudoleukämische Erkrankung des Knochenmarkes darstellen und eher 
zu den schweren Anämien myelogener Grundlage zugerechnet werden 
müssen. 

Eine andere viel weitere Auffassung über das Wesen der Pseudo¬ 
leukämie gibt Pappenheim. Letzterer versteht unter Pseudoleukämie 
jede aus lyraphoider Wucherung bestehende Geschwulstbildung des hämo- 
poetischen Apparates, welche eventuell mit relativer Lymphozytose, aber 
auch ohne diese einhergehen kann. Diese hyperplasische Wucherung 
lymphoiden Gewebes kann natürlich überall entstehen, wo normaliter 
lymphoides Gewebe schon präformiert vorhanden ist, und da wir das¬ 
selbe nicht nur in den Lyrnphdrüsen und in der Milz, sondern auch im 
Knochenmark stets vorfinden, so ist daher die Möglichkeit des topischen 
Ausgangspunktes der pseudoleukämischen Erkrankung aus jedem der 
hämopoetischen Organe gegeben, d. h. also nicht nur aus den Lyraph- 
drüsen allein, sondern auch aus der Milz und dem Knochenmark, wobei 
natürlich nicht nur die reinen Formen, sondern auch Kombinationen einer 
Form mit der anderen anzutreffen sind. 
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Es würden also nach Pappenheiin folgende Formen der lymphoiden 
Pseudoleukämie zu unterscheiden sein: 

1. Die rein lymphatische Form, die typisch lymphatische Pseudo¬ 
leukämie, die Adenie Trousseau oder das Lymphoma malignum (Hodgkins 
Disease). 

2. Eine rein lienale Form, d. h. die lienale Pseudoleukämie, die 
auf Follikelschwellung der Milz beruht. 

3. Eine rein myelogene Form — Pseudoleucaemia myelogenes —, 
beruhend auf Wucherung des im Knochenmark präformierten Lymphoid- 
gewebes, wobei die Hyperplasie als multiple zirkumskripte Symptome 
oder als diffuse Lymphadenie sich äussern kann. 

4. Eine lymphatisch-lienale Form. 

5. Lienal-myelogene Form — Anaemia splenica. • 

6. Lymphatisch-myelogene Form — Anaemia lymphatica. 

7. Lymphatisch-lienal-myelogene Form. 

Kehren wir nun zu unserem Fall zurück und betrachten wir ihn im 
Lichte der beiden eben angeführten modernen Anschauungen über die 
Pseudoleukämie, so müssen wir uns sofort sagen, dass er der Grawitz- 
schen Lehre gemäss in die Gruppe der Pseudoleukämie nicht hinein¬ 
gehört. Fehlt doch in unserem Falle vollständig das klinische Grund¬ 
symptom, nämlich die Lymphdrüsenhyperplasie. Die einzige anatomische 
Veränderung, die wir vorgefunden haben, ist die lymphoide Metaplasie 
des Knochenmarkes und im Brennpunkte des klinischen Bildes steht nur 
eine schwere progressive Anämie mit einem etwas sonderbaren Blut¬ 
befund. Der pathologisch-anatomische Befund erklärt allerdings zur 
Genüge das klinische Bild, nämlich die so schwere, tödlich verlaufene 
Anämie. Ist es doch klar, dass, wenn das normale Myeloidgewebe, 
welches das Material für die Bildung der roten und der granulierten 
weissen Blutzellen liefert, durch ein anderes Gewebe, in diesem Falle 
durch lymphoides, ersetzt wird, das Knochenmark hierdurch seine normale 
Funktion einbüssen muss und die Möglichkeit verliert, seine spezifischen, 
für den Organismus so lebenswichtigen Blutzellen zu produzieren. Das 
Resultat ist klar: es muss eben eine äusserst schwere Anämie entstehen, 
welche tatsächlich in unserem Falle das ganze klinische Bild beherrschte. 
Aber was ist es dann klinisch für eine Krankheit? Wenn Sie keine 
Pseudoleukämie ist — und nach Grawitz ist sie es tatsächlich nicht — 
so müssen wir sie als Anämie auf myelogener Basis betrachten, und 
ich würde sie nennen Anaemia perniciosa rayelopathica. Allerdings müssen 
wir uns dabei bewusst sein, dass diese perniziöse Anämie nichts Gemein¬ 
sames hat mit der echten Bi er in ersehen essentiellen Anämie. Bei 
letzterer ist der Entwicklungsgang der Krankheit ein ganz anderer als 
in unserem Falle. Bei der Biermerschen perniziösen Anämie haben 
wir eine primäre Blutdegeneration, hervorgerufen durch teils bekannte, 
meistens aber unbekannte toxische Substanzen und erst späterhin finden 
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wir eine Veränderung des Knochenmarkes, hier aber erkrankt zu allererst 
das Knochenmark, wodurch nun erst die Anämie hervorgerufen wird. 
Erstere ist eine primäre Hämophthise mit sekundärer Knochenmark¬ 
veränderung. letztere aber umgekehrt eine primäre Knochenmark¬ 
erkrankung mit sekundärer Blutveränderung. Es ist daher die Bezeichnung 
„myelopathica^^ unbedingt jedesmal für diese Formen der Anämien zu¬ 
zufügen. 

Ganz anders aber, wenn wir uns in der Pseudoleukämiefrage auf 
den Standpunkt Pappenheiras stellen. Dann ist die Diagnose recht 
einfach — wir haben dann in unserem Falle eine myelogene Pseudo¬ 
leukämie vor und, und zwar eine akute. Ein dem unserigen am nächsten 
stehender Fall Senators wurde vom Autor ebenfalls als myelogene 
Pseudoleukämie aufgefasst. Sowohl im klinischen Verlaufe als auch im 
anatomischen Befund gleichen sich die beiden Fälle ausserordentlich 
einander, nur zeigt der Blutbefund in unserem Falle einige nicht un¬ 
bedeutende Abweichungen, nämlich die auffallend schwere Leukopexie 
und die Anwesenheit von Myelozyten im Blute. Anatomisch finden wir 
einen Unterschied in den Knochen Veränderungen: dort eine Rarefaktion 
der Knochen, hier eine Osteosklerose. Aber diese scheinbar entgegen¬ 
gesetzten Veränderungen an den Knochen dürfen wohl kaum gegen die 
nahe Verwandtschaft beider Fälle sprechen, da wir bei leukämischen 
und auch anderen Erkrankungen des Knochenmarkes sowohl rarefizierende, 
als auch osteosklerotische Veränderungen vorfinden, nicht selten sogar 
beide Prozesse bei ein und demselben Falle zu gleicher Zeit. Schwierig 
ist natürlich die Myelozytose in unserem Falle zu erklären. Nach 
Ehrlich ist ja bekanntlich das lymphatische Gewebe ein adäquates 
Gewebe, das nicht imstande ist, Reizwirkungen auf das übrige Myeloid- 
gewebe auszuüben. Pappenheim andererseits gibt die Möglichkeit zu, 
dass auch lymphatisches Gewebe unter Umständen fähig sei, als Reiz auf 
das umgebende Myeloidgewebe zu wirken, d. h. eine „funktionelle 
Reizungsmyelozytose“ hervorzurufen, wie man es nicht selten bei der 
lymphatischen Leukämie beobachtet (Fall Dr. Januszkewicz aus der 
Klinik von Prof. Obrastzow und ein von mir selbst beobachteter Fall 
aus der Klinik des Prof. Dehio in Dorpat, wo die Zahl der Myelozyten 
bei einer Lymphozyten-Leukämie bis 6 pCt. zuweilen ausstieg). Es wäre 
daher auch bei den lymphoid-metaplastischen Prozessen des Knochen¬ 
markes, wie in unserem Falle die Entstehung einer Reizungsmyelozytose 
theoretisch denkbar. Wodurch aber in jedem Falle die verschiedenen 
Variationen des Blutbefundes hervorgerufen werden, ist zum Teil natürlich 
noch mit vollem Dunkel umhüllt. Was aber unseren Fall dem Senat er¬ 
sehen besonders annähert, ist der anatomische Befund der „diffusen“ 
lymphadenoiden Metaplasie des Knochenmarkes. Bekanntlich weisen alle 
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bisher als „rayelogene Pseudoleukämie^^ beschriebenen Fälle nur zirkum¬ 
skripte, gewissennassen tumorartige Anhäufungen von Lymphoidgewebe 
auf, die mit dem Namen „Myelome“ belegt wurden. Eine „diffuse 
Myelomatosis“ zeigt nur der Fall Senators und der meinige. Ob diese 
beiden Fälle auch tatsächlich als myelogene Pseudoleukämien und zwar 
akute aufzufassen sind, ist meines Erachtens unmöglich mit Sicherheit 
zu entscheiden. Nur buchstäblich wäre diese Diagnose unbedingt richtig, 
nämlich dass diese Erkrankung keine Leukämie ist, dass trotz der 
Markveränderung, die sonst zur lymphatischen Leukämie führt, es in 
diesen Fällen zur Leukämie nicht kommt. Ob aber diese Erkrankung 
auch tatsächlich in ihrem Wesen mit der wirklichen Pseudoleukämie 
identisch ist, oder ob sie eine selbständige eigenartige Erkrankung 
des Knochenmarkes darstellt, welche dann als Anaemia perniciosa 
myelopathica zu bezeichnen wäre, darüber müssen erst weitere Beob¬ 
achtungen ähnlicher Fälle und besonders weiteres Studium der noch so 
dunklen und verwirrten Pseudoleukämie-Frage Aufschluss geben. 
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XXIV. 

Aus dem Statens Seruminstitut in Kopenhagen. 

Zur Pathogenese der perniziösen Anämie, mit besonderer 
Berücksichtigung der Bothriozephalusanämie. 

Von 

T. W. TaUqvist in Helsingfors (Finland). 

Einleitung. 

Es gibt innerhalb der internen Medizin gewiss nicht viele Gebiete, 
auf denen sich die Anschauungen dermassen gekreuzt haben und so zahl¬ 
reiche individuelle Gesichtspunkte zum Ausdruck gekommen sind, wie in 
der Frage nach dem Wesen und der Entstehungsweise der progressiven 
perniziösen Anämie. Da mehrere der bedeutungsvollsten Punkte hierbei 
für uns in Dunkel gehüllt sind und in einer ganzen Anzahl von Fällen 
vergebens nach irgend einer annehmbaren äusseren oder inneren Ursache 
geforscht wird, kann diese Tatsache denn auch nicht wunder nehmen. 
Wo sich anderseits in einer geringeren Anzahl von Fällen mehr oder 
weniger fernliegende ätiologische Momente nachweisen lassen, weichen 
diese in bezug auf ihre Natur oft so stark von einander ab, dass jede 
einheitliche Deutung auf Schwierigkeiten stösst. 

Unter den mancherlei Fragen, vor die uns die sogen. Biermersche 
Anämie stellt und über welche die Ansichten nach wie vor geteilt sind, 
ist es in erster Linie die der Pathogenese, mit der vom theoretischen 
Gesichtspunkt das Hauptinteresse verknüpft ist und von der übrigens 
die Auffassung in manchen anderen Punkten direkt abhängig ist. 

Hierbei scheint es nun, als ob die rein klinische Forschung ge- 
wissermassen zu kurz gekommen wäre und als ob dieselbe nicht im 
Stande sei, die Frage über ihren gegenwärtigen Stand hinaus weiter¬ 
zuführen. 

Es war im Hinblick hierauf ganz natürlich, dass der Weg der 
Experimentaluntersuchung eingeschlagen wurde, und schon früh sind hier¬ 
bei auch eine Anzahl aufklärender Momente aufgedeckt worden. Mit Hülfe 
blutdestruierender Stoffe ist es gelungen, bei Tieren Zustände hervor¬ 
zurufen, die in vieler Hinsicht an die perniziöse Anämie beim Menschen 
erinnern, und das Studium dieser experimentellen Anämie hat auch 
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wesentlich zur Befestigung des Standpunktes beigetragen, der heute in 
dieser Frage als der entschieden vorherrschende betrachtet werden muss. 
Die Lehre von der Bedeutung des toxischen Momentes bei der Hervor- 
rufung der schweren Anämien hat allmählich bei der Mehrzahl der 
Forscher Anklang gefunden, welche den hämatologischen Fragen Auf¬ 
merksamkeit gewidmet haben. 

Stehen wir also auf dem Standpunkt, dass wir das Intoxikations- 
prinzip als das in jeder Hinsicht am besten begründete und mit unserer 
gegenwärtigen Kenntnis der Dinge am nächsten übereinstimmende an¬ 
erkennen, so wird der nächste Schritt in der Frage ohne Zweifel der 
sein, dass wir versuchen, zu irgend einer bestimmten Auffassung von der 
Art und der Wirkungsweise des hierbei von uns supponierten Giftes zu 
gelangen. In dieser Beziehung sind jedoch bisher nur recht wenige Ver¬ 
suche zu verzeichnen. 

Die Untersuchungen, die ich hier unter der Leitung des Herrn 
Dr. Thorvald Madsen habe anstellen können und welche die Verhält¬ 
nisse bei der Bothriozephalus-Anämie zum Ausgangspunkt und zur Haupt¬ 
aufgabe gehabt haben, sind vorzugsweise in dieser letztgenannten Richtung 
gegangen, indem ich bestrebt gewesen bin, womöglich der näheren Be¬ 
schaffenheit des Blutgiftes auf die Spur zu kommen. Ich habe mein 
Augenmerk darauf gerichtet, unter Anwendung der Methoden und Er¬ 
fahrungen der modernen Hämolysinforschung der Frage von einer neuen 
Seite näherzutreten, und es ist daher auch für meine ganze Arbeit von 
grossem Vorteil gewesen, dass ich sie an einer Stelle habe ausführen 
können, wo mir eine für derartige Versuche fertig ausgebildete und er¬ 
probte Technik und eine sichere Leitung beständig zur Seite gestanden 
haben. ^ 

Manche Schwierigkeiten erheben sich bei einer Behandlung der 
Pathogenesefrage schon aus dem Grunde, dass viele der Erscheinungen 
bei der perniziösen Anämie, wie u. a. die Veränderungen ira Digestions- 
traktus, noch immer betreffs ihrer Natur und Bedeutung nicht genügend 
klargestellt sind, um die Anhaltspunkte liefern zu können, die für unsere 
Beurteilung wünschenswert wären. Die Schlüsse, zu denen ich bei meinen 
Untersuchungen gelangt bin, waren indes von der Art, dass sie mir 
schon in diesem Stadium Interesse darzubieten schienen, wenn auch noch 
in manchen Beziehungen eine weitere Bearbeitung wünschenswert sein 
dürfte. Der Raum verbietet mir hier alle meine Versuchsprotokolle in 
extenso mitzuteilen, weshalb ich mich teilweise damit begnüge, nur die 
schliesslichen Ergebnisse der Versuche vorzulegen. Die Natur des Themas 
bringt es auf alle Fälle mit sich, das ich nicht umhin kann, hier, wenn 
schon in aller Kürze, eine ganze Anzahl von Fragen anzuschneiden, die 
mit ihm in Verbindung stehen. 

Als eins der bedeutungsvollsten Resultate dieser Untersuchung er¬ 
scheint mir der Beitrag, den dieselbe nach meiner Auffassung zur Be- 
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leuchtung eines gerade jetzt auf der Tagesordnung stehenden neuen Ge¬ 
sichtspunktes der Intoxikations- und Iramunitätslehre, nämlich zur Frage 
von der Bedeutung der fettartigen oder sogen, lipoiden Stoffe, liefert. 

Absichtlich vermeide ich es auch hier mich mehr als unbedingt er¬ 
forderlich in eine kritische Durchmusterung der ganzen riesenhaften 
Literatur zu vertiefen, die die Frage der schweren Anämien zu Tage ge¬ 
fordert hat. Gleichwohl muss ich zur Verdeutlichung des Folgenden 
einen kurzen Ueberblick über die Auffassung, die heute in der Frage 
nach der Entstehungsweise und der Natur der Anämien als die hen-schende 
gelten darf, sowie über gewisse hierhergehörige Punkte einschieben, bevor 
ich zu meinen eigenen Untersuchungen übergehe. Ich halte mich in der 
ersteren Hinsicht zeitweise an die Zusammenstellungen, die wir bei 
Pappenheim (94—97) an verschiedenen Stellen im Anschluss an den 
Bericht über die neuen Errungenschaften auf diesem Forschungsgebiet 
wiederfinden. 

Theoretische Yorbemerkangen in der Anämiefrage. 

Der normale Blutbestand des Organismus wird durch zwei ihrer Wirkung nach 
entgegengesetzte, wenngleich intim zusammenhängende Faktoren reguliert: durch eine 
fortdauernde Zerstörung und eine beständige Neubildung der geformten Elemente. 
Welche ursächlichen Momente hierbei letzten Endes wirksam sind, davon haben wir 
keine nähere Kenntnis. Eine Verminderung der Zahl der roten Blutkörperchen stellt 
sich bei einer dauernden Störung der einen oder anderen dieser Funktionen ein und 
kann mithin aus einem aussergewöhnlich gesteigerten Erythrozytenzerfall oder einer 
unzureichenden oder völlig defekten Regeneration der roten Blutkörperchen resultieren. 
Da dieser letztere Vorgang hauptsächlich in das Knochenmark verlegt wird, spricht 
man in einem solchen Falle bekanntlich von einer Myelopathie. Statt des Zerfalls der 
Blutkörperchen kann als primärer Faktor ein Verlust derselben durch Austritt aus 
der Gefässbahn verkommen (Blutungsanämie). In der Regel ist ein vermehrter Verlust 
der roten Blutkügelchen im Organismus stets von einer gesteigerten Neubildung dieser 
selben Elemente begleitet. 

Eine Anämie in dem Sinne, wie diese hier aufgefasst wird, manifestiert sich erst, 
wenn die Produktion nicht mehr mit der Konsumtion Schritt halten kann oder mit 
anderen Worten, wenn die Neubildung von Blutkörperchen im Verhältnis zum Bedarf 
relativ unzulänglich wird. Jede Anämie ist also streng genommen eine ätiologisch 
sekundäre Erscheinung. Ein idiopathischer, auf das Blut lokalisierter primärer Krank- 
keitszustand liegt nicht in dem Wesen der Anämie. Die Effektivität der Neubildung 
hängt in erster Linie von der Funktionskraft des Knochenmarkes ab, und diese letz¬ 
tere kann in gewissen Fällen nicht nur im Verhältnis zu einem pathologischen, son¬ 
dern auch zu dem normalen, physiologischen Bedarf relativ ungenügend werden. Be¬ 
züglich ihrer Natur ist also jede Anämie als eine funktionelle Myelopathie aufzufassen, 
im Verhältnis zu der auslösenden Grundursache aber kann sie entweder primär hämo¬ 
lytisch oder primär myelophthisisch sein (Funktionsschwäche oder vollständige Inak¬ 
tivität des Knochenmarkes). Indes existiert weder eine Hämolyse noch eine Hämo- 
phthise nach unserer heutigen Auffassung als idiopathischer Zustand, sondern beide 
werden durch bestimmte kausale Momente bedingt. Der Fnnktionsmangel des Knochen¬ 
markes kann die Folge verschiedener pathologischer Prozesso sein, wie von Tumor¬ 
bildungen, infektiösen oder toxischen Veränderungen, seniler oder anderer Degenera¬ 
tion, kachektisch-marantischen Zuständen usw., was also alles die Ursache einer Blut- 
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Verschlechterung bilden kann. In manchen Fällen ist übrigens der Charakter der 
KnochenmarksafTektion weniger klar. Die Erythrolyse anderseits kann, wie wir wissen, 
vor allem durch Gifte hervorgerufen werden, die einen oder den anderen Bestandteil 
der ßlutkugeln angreifen, ferner durch eine Einwanderung von Mikroorganismen in die 
Blutbahn, durch Verbrennung und möglicherweise noch durch andere weniger be¬ 
kannte (physikalische?) Momente. 

Was nun die Biermersehe Anämie betrifft, werden wir sehen, dass sie sich in 
der Regel innerhalb des Rahmens dieses allgemeinen Schemas am besten unter die 
primär hämolytischen Zustände einpassen lässt. Wir müssen hier aus mehreren Ur¬ 
sachen den Grundfaktor, wenigstens in der überwiegenden Anzahl der Fälle, in einer 
vermehrten Destruktion der roten Blutkörper suchen. Auf diesen erhöhten Zerfall 
reagiert der noch produktionskräftige Organismus in der Regel wieder mit einer leb¬ 
haften Neubildung der Zellen. Auf diese Weise kann nun auch, wie die klinische und 
experimentelle Erfahrung zeigt, lange Zeit tatsächlich ein Ausgleich erzielt werden, 
welcher das Blut in Perioden der Erkrankung hindert sich in seiner Zusammensetzung 
wesentlich zu verschlechtern, obwohl der Zerfall seiner Elemente kontinuirlich in ge¬ 
steigertem Grade fortdauert. Das Ineinandergreifen ausgeprägter de- und regenerato¬ 
rischer Prozesse gehört also bei den schweren Anämien zu den charakteristischen Er¬ 
scheinungen im Blute (Ehrlich 24—25). Daraus, dass periodenweise bald die eine, 
bald die andere der streitenden Kräfte, die sich so in der Zusammensetzung des Blutes 
geltend machen, das üebergewicht gewinnt, erklärt sich die Diskontinuität im Ver¬ 
laufe, die man als der perniziösen Anämie eigentümlich erkannt hat. Die Remissions¬ 
perioden, die oft wenigstens dem äusseren Anschein nach sogar den Charakter einer 
spontanen Heilung mit einer Dauer von Monaten und Jahren annehmen können, sind 
also nicht als eine Folge des Wegfalls der Grundursache aufzufassen, sie weisen viel¬ 
mehr darauf hin, dass auch unter den bestehenden abnormen Verhältnissen durch die 
erhöhte Funktionskraft der blutbildenden Organe eine wirksame Kompensation einge¬ 
treten ist. Die hohen Grade von Blutverminderung und das oft vergleichsweise 
schnell fortschreitende Endstadium werden erst erreicht, nachdem der regenerative 
Faktor endgiltig im Kampfe erlegen ist oder mit anderen Worten, nachdem der Punkt 
erreicht ist, über den der Organismus unter den gegebenen Verhältnissen sein Ver¬ 
mögen, genügend neue Zellelemente im Verhältnis zu dem infolge der stetig fort¬ 
dauernden erhöhten Erythrolyse gesteigerten Bedarf zu produzieren, selbst durch den 
höchsten Grad von Anstrengung nicht mehr hinaustreiben kann. 

Dass sich bei der perniziösen Anämie wirklich eine gesteigerte Erythrolyse vor¬ 
findet, wird unzweideutig durch verschiedene Umstände erwiesen. Zuerst bestätigt 
dies die gewöhnlich hochgradige Siderose, die wir in einer Anzahl innerer Organe 
linden, und in demselben Sinne dürfen wir auch die Dunkelfärbuug des Urins und 
den gelben Ton der Conjunctivae und der Haut deuten, welche gewöhnlich zu beob¬ 
achten sind, was alles auf Produkte eines erhöhten Hämoglobinzerfalls zurückgeführt 
werden darf. Auf der anderen Seite können wir nur dafür halten, dass diese Erythro¬ 
lyse den eigentlichen Grundfaktor der Blutaffektion und nicht eine eventuelle Folge 
einer Produktion schwacher oder gegen die normalen Einwirkungen weniger wider¬ 
standsfähiger roter Blutkugeln darstellt. Speziell die Verhältnisse bei derjenigen 
Form der perniziösen Anämie, bei der der ätiologische Faktor bekannt ist und sich 
entfernen lässt — ich meine die Bothriozepbalusanämie — führen uns zu einer sol¬ 
chen Ueberzeugung. Indem wir hier durch Abtreibung des Darmparasiten die Krank¬ 
heitsquelle beseitigen, hört der weitere Zerfall der roten Blutkörperchen auf und findet 
eine gewöhnlich recht schnelle Wiederherstellung des Blutkörperbestandes statt. Die¬ 
selben Zellen, welche früher nur in die Blutbahn eingeführt wurden, um bald wieder 
unterzügehen, bleiben jetzt bestehen und entbehren mithin nicht der Widerstandskraft, 
die unter den nunmehr normalen Bedingungen erforderlich ist. 
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Die gesteigerte Aktivität, mit der das Knochenmark auf die Hämolyse antwortet, 
entfaltet sich jedoch nicht, ohne eine Rückwirkung auf dieses selbst auszuüben. Bei 
den schweren Anämien mit der Genese, die wir hier behandelt haben, und auch bei 
anderen Formen findet man das Fettmark in der Regel in grösserer oder geringerer 
Ausdehnung in lymphoides Mark umgewandelt, und Zellformationen, die hier sonst 
nicht ausserhalb des Fötallcbens anzutreffen sind, können auftreten. Man bat dies be¬ 
kanntlich als eine Rückkehr zu dem embryonalen Blutbildungstypus bezeichnet, eine 
Auffassung, die jedoch übrigens nicht mehr allseitig anerkannt wird (vgl. Pappen¬ 
heim). 

Einen Ausdruck für die Umwandlung und die starke Produktivität des Knochen¬ 
markes finden wir darin, dass auch in der Blutbahn selbst Zellformationen auftieten, 
die daselbst normal nicht angetroffen werden, ohne dass darum der erstgenannte Um¬ 
stand immer mit Notwendigkeit auch diesen letzteren vorauszusetzen braucht. Zu den 
regenerativen Zeichen der Erythrozyten rechnen wir die Polychromatophilie, abnorme 
Grösse der Blutscheibchen sowie das Auftreten von kern führenden Elementen oder 
freien Kernen oder Kernpartikeln. Alle diese Bildungen können jedoch nun bei Neu¬ 
bildungsprozessen angetroffen werden, ohne dass die Blutaffektion die Natur der per¬ 
niziösen Anämie zu besitzen braucht, gleichwie sie in seltenen Fällen bei den letzteren 
auch mehr oder weniger vollständig ausbleiben können. Diesen letzteren Formen, 
welche verlaufen, ohne dass sich die gew^öhnliche Reaktion von Seiten des Knochen¬ 
markes einstellt und bei denen der tödliche Ausgang von vornherein als unumgäng¬ 
lich angesehen werden kann, hat man im allgemeinen den Namen „aplastische Anämien“ 
gegeben. 

Als für die perniziöse Anämie pathognomonische Bildungen hat man dagegen auf 
manchen Seiten das Auftreten der sogenannten Megaloblasten im Blute betrachten 
wollen. Nach Ehrlich wäre ihr Vorkommen der Ausdruck eines weniger günstigen 
Blutbildungstypus, welcher nicht mit einer Rückkehr zu normalen Verhältnissen ver¬ 
einbar wäre. Dem widersprechen aber u. a. ganz bestimmt gerade die Verhältnisse 
bei der Bothriozephalusanämie, wo ja, wenn auch nicht immer, so doch sehr oft, Me¬ 
galoblasten auch in Fällen angetroffen werden, die nach der Abtreibungskur wie ge¬ 
wöhnlich in definitive Heilung übergehen. Fällt nun dieser sehr bedeutungsvolle Um¬ 
stand weg, so verlieren die Megaloblasten zum grossen Teil ihre frühere prinzipielle Be¬ 
deutung. Dass sie sich auch bei genauer Nachforschung in einer geringen Anzahl von 
Fällen im Blute nicht nachweisen lassen, die sonst das Gepräge der Bi er m ersehen 
Anämie zeigen, brauche ich nicht hervorzuheben. Zutreffender erscheint mir daher 
die Auffassung, welche den Grund des Auftretens der Megaloblasten im Blutumlauf 
in einer abnormen Anstrengung und forzierten Tätigkeit des Knochenmarkes erblickt, 
welches hierbei nicht nur die fertig ausgebildeten Zellformen, sondern auch deren 
Vorstadien oder noch unreife Zellen absondert. Unter dieser Voraussetzung würde 
also das Auftreten der Megaloblasten zu einem gewissen Grade von der Dauer und 
Intensität der Hämolyse in den einzelnen Fällen abhängen. Ob ausserdem eine un¬ 
mittelbare toxische Einwirkung von spezieller Natur auf das Knochenmark selbst vor¬ 
ausgesetzt werden muss, ist eine vorderhand noch unbeantwortete Frage. In Ueber- 
einstimmung mit Ascanazy (1), Grawitz (42—45), Sohauraan (Hl), Litten 
(75—76), Jacob (61), Körmöczi (69), Syllaba (121), Krokiewicz (66) u. a. kann 
ich somit nicht in dem Vorkommen oder Fehlen der Megaloblasten das einzige ent¬ 
scheidende Kriterium dafür sehen, ob eine Bluterkrankung zu der Gruppe der perni¬ 
ziösen Anämie gerechnet werden muss oder nicht. Die Natur der Blutveränderung im 
übrigen zusammen mit dem klinischen Bilde möchte ich als entscheidender betrachten 
als das Ergebnis der färben analytischen Untersuchung allein. 

Dagegen besitzen wir in dem gegenseitigen Verhältnis zwischen dem Hämoglobin¬ 
gehalt und der Zahl der roten Blutkörperohen ein Kriterium, dem bei der Beurteilung 
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der Blutveränderung fast entscheidende Bedeutung zukommt. Bekanntlich hat zuerst 
Hayem (51) die Aufmerksamkeit auf den Umstand gelenkt, dass der sog. Tinktions- 
koeffizient bei den schweren Anämien gewöhnlich 1 übersteigt oder annähernd mit 
dem normalen Verhalten übereinstimmt. Laache (70) hat dasselbe Verhalten an 
einem sehr umfangreichen Material konstatiert, und die Richtigkeit dieser Beobachtung 
ist auch später von mehreren anderen Forschern bestätigt worden. Da beinahe alle 
übrigen Blutaflfektionen, die nicht die Natur der Biermerschen Anämie darbieten, 
ein entgegengesetztes Verhalten zeigen, liegt hierin ja ein Umstand von grosser Trag¬ 
weite. Auch Lazarus, der sonst nicht geneigt ist, einer Anämie den perniziösen 
Charakter zuzuerkennen, falls nicht Megaloblasten nachgewiesen werden können, 
schreibt dem Verhalten des Tinktionskoeffizienten eine fast ebenso grosse diagnostische 
Bedeutung zu. (Die Anämie, tl.) 

Worauf dieser hohe Farbenindex der Blutkörperchen bei den schweren Anämien 
beruht, ist Gegenstand vieler Diskussionen gewesen. Nicht nur der Umstand, dass 
die neuzuströmenden Blutkörperchen zum Teil grösser als normal sind, sondern auch 
der relativ grosse Hämoglobingehalt der neugebildeten normalen Zellen spielt hierbei 
nach meiner Ueberzeugung eine Rolle. 

Nur in sehr wenigen Fällen vermissen wir bei Anämien, die sonst die Natur der 
schweren Anämien darbieten, diesen typischen, relativ hohen Hämoglobingehalt der 
gefärbten Zellen. Wiederholte Blutungen während des Verlaufs der Krankheit können 
äieses Verhalten einigermassen beeinflussen, und ferner können wir auch schon a priori 
voraussehen, dass die apiastischen oder asthenischen Ausnahmefälle mit ihrer mangel¬ 
haften regeneratorischen Tätigkeit nicht das regelmässige Bild ergeben werden. Nach 
Meyer und Heincke (84) und nach Hirschfeld (54) sollen nun tatsächlich auch 
bei diesen Fällen und bei Uebergangsformen zu denselben oft subnormale Werte für 
den Farbenindex zu verzeichnen sein. 

Bezüglich des Verhaltens der weissen Blutkörperchen gilt, wie bekannt, für die 
perniziöse Anämie, dass dieselben keine Vermehrung aufweisen. Ab und zu kann 
sogar eine Leukopenie bestehen, und in der Regel hat in dem gegenseitigen Verhältnis 
der farblosen Blutzellen eine Verschiebung in dem Sinne stattgefunden, dass die 
Lymphozyten in relativ vermehrter Menge verkommen. 

Zu dem klinischen Bild ist seit Biermer und Eich hörst wenig hinzuzufügen 
gewesen, es ist ausserdem ja zu allgemein bekannt, als dass es hier berührt zu werden 
brauchte. Was die pathologisch-anatomischen Veränderungen der Organe anbelangt, 
werde ich weiter unten Veranlassung haben, auf manche Punkte einzugehen, die für 
die vorliegende Darstellung von Bedeutung sind. 

Die perniziöse Anämie zeigt, wie wir wissen, nicht den Typus einer wohlabge- 
grenzten Krankheitsentität mit einheitlicher Aetiologie, sondern ist vielmehr als ein 
Symptomenkomplex aufzufassen, welcher auf der Basis mehrerer verschiedenartiger 
Grundursachen hervorgerufen werden oder einer solchen anscheinend auch entbehren 
kann. Man weiss, dass sich eine perniziöse Blutaffektion bei der Anwesenheit von 
Darmschmarotzern [Bothriocephalus latus ^)] nach schweren und wiederholten Blu¬ 
tungen, bei gastro-intestinalen Affektionen (Striktur des Dünndarmes) während der 
Schwangerschaft oder des Wochenbettes entwickeln kann, und hat sie ferner mit 
luetischer Infektion, Malaria, Tuberkulose, Magenkarzinom u. a., in Zusammenhang 
bringen wollen. Diesen sekundären Formen der Anämie hat man die sogen, krypto¬ 
genetische Form, bei der jeder ätiologische Anhaltspunkt fohlt, als primäre Form 

1) Von der Anämie bei Anchylostoma duodenale sehe ich hier völlig ab, teils 
weil die Verhältnisse hier doch in vielen Hinsichten von denen bei den anderen 
schweren Anämien abweichen, teils weil mir alle persönliche Bekannschaft mit dieser 
Krankheit fehlt. 
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gegenübergestellt. Wenn wir einmal nicht anerkennen, dass eine anämische Blut¬ 
veränderung ihrer Natur nach idiopathisch sein kann, hat indessen eine solche Ein¬ 
teilung w’enig Berechtigung. Wir drücken hiermit eigentlich nur aus, dass der ätio¬ 
logische Faktor in gewissen Fällen nachgewiesen werden kann, in anderen nicht, 
obwohl sein Vorhandensein gleichwohl angenommen werden muss. Solange uns bessere 
Differenzierungspunkte, als die hier recht unbestimmten ätiologischen, fehlen, scheint 
es daher richtiger, von einer bestimmten Gruppierung der Krankheit abzustehen. Wir 
vermeiden es hierdurch auch, die beiden Hauptformen, d. h. die kryptogenetische und 
die Bothriozephalus-Anämie, die sonst am besten studiert sind und deren Identität in 
allem Wesentlichen bewiesen ist, auseinanderzureissen. 

Wenn also auch eine Klassifizierung der schweren Anämien nach ätiologischen 
Gesichtspunkten keine eigentlich prinzipielle Berechtigung besitzt, erscheint es mir 
doch am richtigsten, denjenigen Formen eine Sonderstellung einzuräumen, in denen 
das Krankheitsbild doch wesentlich von einem bestehenden Grundleiden beherrscht 
ist. Zu dieser Klasse gehört z. B. die Anämie beim Magenkarzinom. Man begegnet 
bei dieser Aflfektion bekanntlich nicht selten Blutveränderungen, die nicht eben wenig 
der genuinen progressiven perniziösen Anämie gleichen und die an Intensität und 
allgemeiner Bedeutung diejenigen Formen überragen, welche in der Regel sonst die 
bösartigen Tumoren begleiten. Auch in histologischer Hinsicht kann das Blut bei 
diesen Formen das spezifische Bild zeigen. Vom praktisch klinischen Gesichtspunkt 
kann dieser Sachverhalt nur untergeordnetes Interesse darbieten, da der Krankheits¬ 
verlauf auf alle Fälle von der allgemeinen Einwirkung des Tumors diktiert wird, für 
die Frage der Pathogenese aber entbehrt dieser Umstand nicht einer gewissen Bedeu¬ 
tung und bringt uns zunächst auf den Gedanken, dass die Lokalisation des Tumors im 
Digestionskanal hierbei eine Rolle spielen kann. Da die Einwirkung der allgemeinen 
Ernährung als solcher nachweislich nicht der hierbei wirksame Faktor ist, sind wir 
gezwungen, die für das Blut besonders deletäre Wirkung, die ein Krebstumor unter 
diesen Verhältnissen häufiger als sonst wird ausüben können, in einem besonderen 
Moment zu suchen. 

Was berechtigt uns denn nun, bei den schweren progressiven Anämien die ge¬ 
steigerte Erythrolyse, die wir als die wirkliche, wenn auch nicht letzte Ursache dazu 
betrachten müssen, dass das Blut allmählich seine gewöhnliche Zusammensetzung 
verliert, auf einen toxischen Einfluss zurückzuführen? Wir müssen ja zugeben, dass 
uns die definitiven Beweise hierfür fehlen, aber alle bekannten Tatsachen deuten doch 
in diese Richtung hin. Einerseits haben wir meistens keinerlei Anhaltspunkte für 
andere annehmbare ursächliche Momente (Blutinfektion, Einwanderung von Infusorien, 
direkte Blutentleerung u. m.), anderseits zeigt, wie bereits hervorgehoben, die experi¬ 
mentelle Anämie, die durch blutdestruierende Gifte hervorgerufen werden kann, in 
ihren Hauptzügen gerade den Typus, der das Bild der schweren Anämie in der Patho¬ 
logie des Menschen kennzeichnet. 

Ich will hier nur kurz darauf hinweisen, dass, wie bekannt, eigentlich Silber¬ 
mann (115) der erste gewesen ist, der solche Versuche angestellt und gezeigt hat, 
dass sich auf diesem Wege schwere anämische Zustände entwickeln können, wie auch, 
dass alle späteren Experimentatoren zu einer im wesentlichen übereinstimmenden Auf¬ 
fassung gelangt sind [Popoff (98), Bignami u. Dionisi (7), v. Voss (131), Tall- 
qvist (122), Syllaba (127), Reckzeh (99), Meyer und Heincke (84)]. Die Ent¬ 
wicklung einer solchen chronischen experimentellen Destruktionsanämie zeigt den 
charakteristischen remittierenden Verlauf, und die Zerstörung der Blutkörperchen finden 
wir von einer lebhaften Neubildung derselben begleitet, die oft erst nach einer sehr 
langen Intoxikationszeit mit sukzessiv gesteigerten Dosen des Giftes den destruktiven 
Faktor zum Siege gelangen lässt. Weiter sind diese Anämien durch einen hohen 
Hämoglobinindex gekennzeichnet. Bei dem Wegfall der Giftdosen regeneriert das 
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Blut in der Regel schnell. Die roten Blutkörperchen zeigen Grössen- und Form¬ 
veränderungen, woneben kernführende Elemente auftreten. Reckzeh hat sogar einen 
Teil von diesen als dem Megaloblastentypus angehörig auffassen wollen. Manche 
wesentliche Abweichungen von der wirklichen perniziösen Anämie, wie die Hyper¬ 
leukozytose, der Milztumor, die Hämoglobinmissfärbung, wie auch das Vorkommen 
von sogen, „hämoglobinämischen Innenkörpern“ und in manchen Fällen die herab¬ 
setzende Einwirkung auf den Allgemeinzustand, die bei den experimentellen Destruk¬ 
tionsanämien zu beobachten sind, müssen am ehesten auf Rechnung der spezifischen 
Wirkungen der speziellen Gifte gesetzt werden, mit denen man experimentiert hat 
(Pyrodin, Pyrogallol, Toluolendiamin u. a.), und diese Umstände tun ihrerseits dar, 
dass es sich bei der Genese der Anämien beim Menschen um eine Giftart handeln 
muss, die diese besonderen Eigenschaften nicht besitzt. 

Ferner ist hervorzuheben, dass die Intoxikationstheorie durch 
Rosenqvists (107) Untersuchungen über den Stoffumsatz bei der ßothrio- 
zephalusaiiämie eine Stütze erhalten hat. Er hat nämlich nachweisen 
können, dass ein periodischer Ei weisszerfall während des Krankheits¬ 
stadiums und eine ebensolche Ansetzung während der Heilung die Regel 
ist. Bei den Fällen von kryptogenetischer Natur zeigen die Unter¬ 
suchungen, die hierüber von verschiedenen Seiten angestellt worden sind, 
in dieser Hinsicht kein einheitliches V'erhalten. 

Dass schliesslich so zahlreiche einzelne klinische Beobachter die Ueberzeugung 
gewonnen haben, dass der Ursprung der schweren Anämie in einem chronisch wirk¬ 
samen Giftfaktor gesucht werden muss, der die roten Blutkörperchen affizien, kann 
ja wohl mit für die Berechtigung der Theorie sprechen. Ich nenne Hunter (56—59), 
ßarker (6), Stengel (117), C. A. Ewald (32—34), Sohauman (110 und 111), 
Grawitz (44—46), Pappenheim (94), Schmidt (114), Bunting (14). Man ist 
auf verschiedenen Seiten noch einen Schritt weiter gegangen und hat den Digestions¬ 
kanal als die wahrscheinliche Quelle der Giftassimilation hingestellt. Es ist in der 
Tat auch nicht zu leugnen, dass der enterogene Ursprung für eine solche Autointoxi¬ 
kation am wahrscheinlichsten erscheinen muss und dass auch eine Anzahl Tatsachen 
vorliegen, die uns auf diese Spur hinleiten können. Der enterogene Ursprung steht 
somit bei der Intestinalparasitenanämie ausser allem Zweifel. Die unzweideutigen 
Fälle von perniziöserAnämie bei Fällen vonDünndarmstriktur [Barker(6), Faber(36)] 
und auch die Natur, welche die Blutveränderungen öfters bei Karzinom mit dem Sitz 
im Magen annehmen, sprechen dafür, dass der Digestionskanal bei der Pathogenese 
eine Rolle spielt, wie auch schliesslich die bei der Anämie gewöhnlichen Störungen 
im Zustand des Verdauungskanales im allgemeinen in diesem Sinne gedeutet werden 
können und oft gedeutet worden sind. Gewisse Schlussfolgerungen, die auf rein 
therapeutischen Resultaten basieren [Sandoz (107), Jürgensen (63), Grawitz 
(44—46)], sprechen gleichfalls nicht gegen die Hypothese, die dem Zustand des In¬ 
testinalkanals eine wichtige Rolle bei der Intoxikation zuschreibt. 

Ohne auf die früheren Hypothesen einzugehen’, die jede von ihrem Stand¬ 
punkt aus die Ursache der schweren Anämien teils in Ernährungsstörungen oder 
nervösen Einflüssen auf die Blutbildung, teils in wiederholten inneren Blutungen, 
Knochenmarkaffektionen, Veränderungen in den Wänden der feinen Blutgefässe u.a.m. 
gesucht haben, will ich hier doch nicht unbemerkt lassen, dass auch in jüngerer Zeit 
manche Forscher gegenüber der Lehre von der primären toxischen Erythrolyse, als dem 
wahrscheinlichen Grundfaktor, eine ablehnende Stellung eingenommen haben. So ver¬ 
treten u. a. Ehrlich-Lazarus einen Standpunkt (27), der zwar die Existenz eines 
Giftfaktors billigt, dagegen die Wirkung davon in einer primären toxogenen Myelo- 
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pathie sieht, welche die Hauptursache der ßlutverschlechterung wäre und mithin der 
Erythrolyse sekundäre Bedeutung beimisst. E. Bloch in Berlin (9) stellt sich ferner 
der ganzen Lehre von einer Gifthypothese abwehrend gegenüber. Nach ihm ist die 
Ursache der Biermersehen Anämie in einer „primären, asthenischen Beschaffenheit 
der blutbereitenden Organe“ zu suchen, welche aus diesem Grund Zellen produzieren, 
die nicht die genügende Widerstandskraft besitzen und daher auch ohne die Einwir¬ 
kung besonderer toxischer Einflüsse in erhöhter Menge dem Untergang anheimfallen. 

Was die Ehrlich-Lazarussche Auffassung betrifft, habe ich teilweise schon 
angedeutet, welche gewichtigen Gründe gegen dieselbe erhoben werden können, und 
bin in Uebereinstimmung mit Pappenheim der Ansicht, dass sie uns keine befrie¬ 
digende Erklärung der Phänomene bei der Anämie in allen einzelnen Punkten zu 
bieten vermag. Wenn die Myelopathie nicht als funktionell, sondern als der Ausdruck 
eines durch die Giftwirkung pathologisch veränderten Knochenmarkes betrachtet 
wird, lässt es sich nur schwer erklären, warum dieses letztere — im Gegensatz zu 
dem Verhalten bei den übrigen Myelopathien auf wirklich organischer Grundlage — 
hier in der Regel eine solche hohe regeneratorische Kraft behält. Ebenso scheint das 
dem Charakter einer tiefgreifenderen Schädigung der hämatopoetischen Organe zu 
widerstreiten, wie wir ja bei einer toxischen Affektion der Zellen am ehesten voraus¬ 
setzen müssen, dass die Knochenmarksfunktion bei der Bothriozephalusanämie nach 
der Beseitigung der Giftquelle so schnell zu ihrer normalen Tätigkeit zurückkehrt. 

Die Beweisführung, mit welcher Bloch seine Verteidigung der Unhaltbarkeit 
der Gifthypothese in der Pathogenesfrage erhärtet, hat trotz des grossen klinischen 
Materials, worauf er seine Beobachtungen gründet, für mich ebenfalls nichts Ueber- 
zeugeudes. Bloch findet, ähnlich wie manche andere Forscher, dass Blutserum und 
Urin von Anämikern keine ausgeprägten toxischen Eigenschaften besitzen, und kon¬ 
statiert weiter, dass sich bei ihnen im allgemeinen keine Zeichen abnormer Zerfalls¬ 
prozesse im Darme nachweisen lassen. Alle diese Umstände entbehren jedoch gene¬ 
rell bindender Bedeutung und lassen sich gut mit der Annahme gewisser Intoxika¬ 
tionsformen vereinigen. Die Extraktionsversuche, die mit den Fäzes ausgeführt wor¬ 
den zu sein scheinen, sind, soviel ich sehen kann, übrigens nur auf die Ermittelung 
in Wasser löslicher Bestandteile ausgegangen, ohne dass z. B. die fettartigen Stoffe 
beachtet worden sind, worauf ich nur im Vorbeigehen hinweisen will. Was die roten 
Blutkörperchen anbelangt, so findet Bloch, dass sie bei den schweren Anämien zum 
Teil geringere Resistenz besitzen als normaliter, sodass hier früher eine partielle Hä¬ 
molyse eintritt als in gesundem Blute, 

Auch einige Anämisierungsversuche an Tieren mit den gewöhnlichen Blutgiften 
führt Bloch an und hebt bezüglich derselben u. a. hervor, dass man beständig ge¬ 
zwungen ist, die Giftdosen zu steigern, wenn man ein Fortschreiten der Anämie erzielen 
will und dass diese in ihrer weiteren Entwicklung innehält, sobald man die Intoxikation 
unterbricht. Dass diese Umstände notwendig gegen die Möglichkeit sprechen müssten, 
dass sich beim Menschen dadurch eine schwere Anämie entwickeln kann, dass monate- 
und jahrelang eine Zufuhr eines hämolysierenden Giftes stattfindet, ohne dass eine 
sukzessive Steigerung in der Zufuhr erfolgt, kann ich indes nicht beipflichten. Fassen 
wir die Sachlage so auf, dass sich eine definitive Verschlechterung der Blutzusammen¬ 
setzung erst dann entwickelt, wenn das Knochenmark insuffizient wird, so können wir 
uns wohl vorstellen, dass dieser Effekt ebenso gut durch eine sehr lange fortgesetzte 
Einwirkung einer ungefähr gleichförmigen Dose des hämolytischen Giftes zustande 
gebracht werden kann, wie durch eine stetige Vermehrung der Mengen, wozu wir bei 
den Experimenten aus mehr praktischen Gründen greifen. Um eine Immunität in 
biologisch-chemischem Sinne handelt es sich ja hierbei nachweislich nicht. Man muss 
weiter zn dem Schlüsse kommen, dass — im Gegensatz zu dem, was Bloch zu 
supponieren scheint — gerade diese kontinuierliche Giftzufuhr eine notwendige Vor- 
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aussetzung für den Fortbestand und die weitere Entwicklung der Anämie ist. Hierfür 
liefern uns wieder die Verhältnisse bei der Bothriozephalusanämie einen Beweis. Einen 
Zusammenhang zwischen der Intoxikation und der Existenz des Parasiten im Darme 
müssen wir uns denken, aber mit der Entfernung des letzteren tritt in der Regel mit 
überraschender Schnelligkeit ein Umschwung in den Verhältnissen ein, der gewöhn¬ 
lich auch in relativ kurzer Zeit zur Heilung der Anämie führt. Der schädliche Ein¬ 
fluss, den das Gift ausgeübt hat, dauert also nicht erwähnenswert lange fort, nachdem 
die Giftzufuhr einmal aufgehört hat. 

Wunder nehmen muss übrigens die Ansicht, die Bloch noch immer gerade in 
der Frage der Bothriozephalusanämie zu vertreten scheint. Jedem, der öfter mit der 
genannten Krankheit in Berührung kommt, stellen sich die Dinge unzweideutig in 
einem anderen Licht dar. Es kann nicht der mindeste Zweifel bestehen, dass es sich 
hierbei nicht um ein zufälliges Vorkommen einer schweren Anämie bei Leuten handelt, 
welche zufälligerweise mit dem breiten Bandwurm behaftet erscheinen, wie es ja auch 
keine Frage ist, dass die Besserung und Heilung nach einer Wurmkur nicht auf eine 
Stufe mit den Remissionsperioden bei den essentiellen Formen der Anämie zu stellen 
ist. Wirkliche Heilung ist, wenigstens was die Blutverhältnisse betrifft, eine unum- 
stössliche Tatsache, und dagegen spricht auch nicht der Umstand, dass in den sehr 
weit fortgeschrittenen Fällen trotz unserer Massnahmen bisweilen tödlicher Ausgang 
eintritt. Die Blutversohlechterung kann offenbar eine Grenze erreichen jenseits deren 
der Organismus nicht mehr imstande ist, sich wieder zu erholen. Wenn Bloch ganz 
in Abrede stellen will, dass der breite Bandwurm für die Erzeugung der Anämie Be¬ 
deutung besitzt, muss er uns eine Erklärung dafür geben, warum die „primäre asthe¬ 
nische Beschaffenheit der blutbereitenden Organe“ so relativ häufig bei Personen mit 
Bothriocephalus latus und z. B. nicht bei Wirten von Plattwürmern anderer Art an¬ 
zutreffen ist. 

Beim Studium der Frage der perniziösen Anämie wird sich das 
Hauptinteresse immer an die beiden am besten charakterisierten Gruppen 
derselben, d. h. einerseits an die sogenannte kryptogenetische oder essen¬ 
tielle Form und andererseits an die Bothriocephalus-Anämie knüpfen und 
zwar schon aus dem Grunde, weil alle übrigen Formen im Vergleich mit 
den erstgenannten so relativ selten sind (vgl. Syllaba [114 p. 8—9]). Die 
Lehre von einer Intoxikation mit einem hämolysierenden Gift hat auch 
vorzugsweise gerade von der Bearbeitung der beiden genannten Haupt¬ 
formen, der perniziösen Anämie ihren Ursprung genommen. Auch manche 
der angegebenen ätiologischen Faktoren, die, wie wir annehmen dürfen, 
bei den übrigen Arten in ursächlichem Verhältnis zu der Anämie stehen, 
lassen sich doch wohl ohne Schwierigkeit eben so gut mit der Theorie 
von einer Intoxikation in Einklang bringen, obschon wir zugeben müssen, 
dass wir uns in der gesamten Frage überhaupt auf recht unsicherem 
Boden bewegen, solange wir nichts über die Art und die Bedingungen für 
die Erzeugung des hier vorausgesetzten Giftes selbst wissen. In einer 
theoretischen Studie über diesen Gegenstand hat Schauman (104) teil¬ 
weise recht weitgehende Hypothesen aufgestellt, in denen er die In¬ 
toxikationstheorie auf alle die verschiedenen ätiologischen Bilder anzu¬ 
passen strebt, im Anschluss an welche die perniziöse Anämie auftreten 
kann. 

Ich habe mit diesen kurzen Bemerkungen keineswegs alle Erscheinungen 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Zur l^athogonese der perniziösen Anämie usw. 


437 


bei der perniziösen Anänaie beleuchten wollen. Ich habe nur einige 
Punkte besprechen wollen, in denen sich abweichende Auffassungen be¬ 
sonders stark geltend gemacht haben und vor allem um meinen eigenen 
Standpunkt gegenüber denselben zu pointieren und damit cUrzulegen, in 
welchem Grad sie für die Beurteilung meiner eigenen Untersuchungen 
und deren Resultate entscheidend gewesen sind. 

Als Ausgangspunkt hat sich bei der Forschung nach dem hämolytischen 
Gifte ganz natürlich die Bothriozephalus-Anämie oder zunächst der 
Schmarotzer selbst dargeboten, da ja die Verhältnisse hier in allen Be¬ 
ziehungen leichter zugänglich sind. Auch ist hervorgehoben worden 
(Lazarus), dass die Forschung in der Anämiefrage aller Wahrscheinlichkeit 
nach gerade aus den Parasitenanämien die Resultate gewinnen könne, 
die uns möglicherweise den Weg zu tieferem Eindringen auf diesem in 
der Tat noch recht dunklen Gebiet weisen werden. 


Die Bothriozephalnsanämie. 

A. Frühere Darstellungen der Pathogenese. 

Unsere Kenntnis dieser in vielen Hinsichten so interessanten Krankheitsform geht 
bekanntlich relativ wenig weit in die Zeit zurück. 1885 erwähnt Hoffmann (55) in 
Dorpat in seinen Vorlesungen Fälle von schwerer Anämie bei Patienten mit dem breiten 
Bandwurm im Darme, Fälle, in denen nach der Abtreibung des Schmarotzers Rück¬ 
kehr zur Gesundheit eintrat. In demselben Jahre teilt Botkin (11) in Petersburg 
ähnliche Beobachtungen mit, und auch die nächstfolgenden Wahrnehmungen stammen 
von den genannten Stellen her. Ohne mich hier weiter bei diesen historischen Details 
aufhalten zu wollen, für die ich auf das bekannte und grundlegende Werk von Schau- 
man verweisen kann, beschränke ich mich darauf, hervorzuheben, dass unsere weitere 
Kenntnis der Krankheit in allem Wesentlichen nachmals auf die Arbeiten finnländischer 
Forscher [Runeberg (105), Schauraan (HO), Möller (89), Rosenqvist (104)] 
zurückgeht. 

Es ist Schaum ans Verdienst, durch eingehende klinische und hämatologische 
Studien an einem sehr grossen Material eine detaillierte Kenntnis des Leidens ange¬ 
bahnt und vor allem dessen Zusammengehörigkeit mit der genuinen perniziösen Anämie 
festgestellt zu haben. In allem Wesentlichen ist die Identität mit der Biermersehen 
Anämie durch seine Untersuchungen über allen Zweifel erhoben w^orden. 

Dass zwischen dem Darmschmarotzer und der Blutaffektion ein ursächlicher Zu¬ 
sammenhang besteht, wird unzweideutig durch die zum üeberfluss konstatierte Tat¬ 
sache erwiesen, dass die Krankheit bei der Abtreibung des Wurmes in Heilung über¬ 
geht, und kann nicht durch den Umstand erschüttert werden, dass noch in jüngerer 
Zeit einzelne Beobachter Bedenken dagegen erhoben haben [Bloch, Warfwinge(132)]. 
Dass in vereinzelten Ausnahmefällen im übrigen aus einer typischen Wurmanämie sich 
faktisch eine essentielle Form der Anämie ausbilden kann, die unabhängig von der 
Anwesenheit des Parasiten fortbesteht, soll beobachtet worden sein. 

Es steht fest, dass wir hier eine schwere Blutveränderung von perniziösem Ge¬ 
präge vor uns haben, die ihre Entstehung der Anwesenheit des Bandwurmes im Darm 
verdankt. Warum aber der Parasit nur in ganz vereinzelten Fällen eine solche ernste, 
spezifische Affektion verursacht, das ist eine Frage, die uns rätselhaft erscheinen 
muss. Unter den Tausenden, die den breiten Bandwurm in ihrem Darm tragen und 
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keine erwähnenswerten Beschwerden davon haben, sind es bekanntlich nur einige 
wenige, die von der Anämie heimgesucht werden. 

Die Verhältnisse in Finland illnstrieren das oben Angeführte überaus deutlich. 
In keinem anderen Lande der Erde kommt der Bothriozephalus latus wahrscheinlich 
so allgemein vor wie hier. Sievers (116) hat kürzlich in einer grösseren statistischen 
Zusammenstellung einige interessante Angaben hierüber beigebracht, und zwar geht 
daraus hervor, dass der Wurm, von kleinen begrenzten Gebieten abgesehen, über das 
ganze Land verbreitet ist und dass die Frequenz in den am stärksten infizierten 
mittleren und östlichen Landschaften 30—40 pCt. der gesamten Bevölkerungsziffer er¬ 
reichen kann. Eine Durchschnittsziflfer von 15—20 pCt. für das ganze Land kommt 
dem wirklichen Verhältnis wahrscheinlich ziemlich nahe. Im Vergleich hiermit ist 
nun die Zahl der Fälle von Anämie recht verschwindend klein, obwohl doch fast jeder 
praktische Arzt im Lande hier und da in seiner Wirksamkeit solchen begegnet. Wie 
Schaum an anführt, beliefen sich in der medizinischen Klinik in Helsingfors die Fälle 
von Bothriozephalusanämie in einem Zeitraum von 10 Jahren auf etwa 1 pCt. des 
Krankenmaterials. Für die Zahl der Bothriozephaluswirte im allgemeinen stellt sich 
die Ziffer sicher auf höchstens einige wenige Fälle pro Mille. 

Hier liegen also, wie ersichtlich, durchaus eigenartige Verhältnisse vor. In der 
grossen Menge der Fälle ist der Parasit ziemlich harmlos für seinen Wirt und ver¬ 
ursacht höchstens leichtere Intestinalstörungen von vorübergehender Natur oder zu¬ 
weilen Anfälle von Schwindel oder andere vage Nervensymptome derselben Art, die 
auch bei anderen Zestoden zu beobachten sind. Welche Umstände bedingen es nun, 
dass der Wurm mitunter die schwere pathogene Bedeutung gewinnt und den Anstoss 
zu einer unter gewöhnlichen Verhältnissen zum Tode führenden Anämie gibt? 

Eben diese Frage ist es, die eine lebhafte Aufmerksamkeit auf sich gelenkt hat 
bei allen, welche die Bothriozephaluskrankheit beobachtet haben. Es ist ja nicht ohne 
Interesse, zuzusehen, welche Hypothesen hier früher zum Vorschein gekommen sind. 

Botkin (11) nimmt an, dass durch die von dem Parasiten ausgeübte beständige 
Reizung der Darmschleimhaut auf reflektorischem Weg eine Veränderung des hypo¬ 
thetischen Blutbildungszentrums ausgelöst werde. Diese Theorie liefert uns auf alle 
Fälle keine Erklärung dafür, warum eine Anämie nur ausnahmsweise zustande kommt. 

Reyher (102) hat die Vermutung ausgesprochen, dass der breite Bandwurm unter 
gewissen Umständen Blut und Chylusflüssigkeit aufsauge, doch deutet er auch die 
Möglichkeit an, dass Infektionsstoffe durch die Vermittlung des Parasiten in die Blut¬ 
bahn eindringen könnten. Der ganze anatomische Bau des breiten Bandwurmes wider¬ 
spricht jedoch direkt der Möglichkeit, ihn als einen blutsaugenden Parasiten zu rubri¬ 
zieren, und wenn auch zugegeben werden kann, dass er aller Wahrscheinlichkeit nach 
einen Teil der Nährsubstrate im Darm zu assimilieren vermag, so liegt hierin doch 
keine Erklärung für die Entstehung einer Anämie, geschweige für das Ausnahme¬ 
verhältnis im Auftreten der letzteren. Nicht einmal der absolute Hungerzustand kann 
Blutveränderungen von der Art hervorrufen, wie sie sich hier zeigen (vgl. v.Noorden, 
Pathologie des Stoffwechsels. II. Aull. 1906). 

Die Theorie von einer Invasion von Bakterien und anderen Mikroorganismen in 
das Blut als die Ursache der perniziösen Anämie, die gleichfalls manche Verfechter 
gefunden hat, hat auch nie durch reale Tatsachen gestützt werden können. Im Gegen¬ 
teil, muss man sagen, ist durch die Untersuchungen, die hierüber ausgeführt worden 
sind, die vollständige Unhaltbarkeit aller dieser Behauptungen zu voller Evidenz dar¬ 
getan worden [Grawitz (42)]. 

Schapiro (109) ist eigentlich der erste, der für die Bothriozephalusanämie die 
Intoxikationshypothese aufgestellt hat. Seine Beobachtungen gipfeln in der An¬ 
nahme, dass der Wurm unter gewissen besonderen Bedingungen einen toxischen Stoff 
erzeugen würde, der von dem Organismus resorbiert wird und eine Zerstörung der 
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geformten Elemente des Blutes bewirld. Er denkt sich die Sache etwa so, dass eine 
Krankheit des Parasiten die Ursache zur Bildung des supponierten toxischen Stofles 
sein könnte. 

Wiltschur (135) schliesst sich ziemlich unmittelbar der eben angeführten Hypo¬ 
these Schapiros an. 

Dehios (21) Auffassung geht etwa in dieselbe Richtung, obschon er annimmt, 
dass sich das Blutgift erst infolge des Todes des Parasiten bildet. Hierbei braucht 
man sich nicht vorzustellen, dass der Parasit als Ganzes sofort untergeht, sondern 
dass sukzessiv Teile von ihm der Zerstörung anheimfallen. 

Den bezeichneten Gesichtspunkten schliesst sich nun auch Schauman in seiner 
oben angezogenen Monographie über die Bothriozephalusanämie sehr eng an, und er 
scheint dabei am ehesten zu der Annahme geneigt zu sein, dass unter gewissen Ver¬ 
hältnissen eine Darminfektion auf den Wurm einwirken und demselben toxische Eigen¬ 
schaften verleihen könne. 

Ich wdll noch hinzufügen, dass diese Anschauungsweise, die die Ursache zu der 
unter gewissen Umständen anämisierenden Einwirkung des Wurmes in einer krank¬ 
haften Veränderung oder in einer Zersetzung desselben erblickt, bei einer grossen An¬ 
zahl weiterer Beobachter Anklang gefunden hat, von welchen ich Orlow^sky (93), 
Courmont und Andre (17a) und Bard (4) nenne. Alle diese Beobachtungen ver¬ 
anlassen Lazarus zu dem Ausspruch (Die Anämie II, S. 96), „dass der Bothrio- 
zephalus nur dann die schwere Anämie hervorrufen vermag, wenn er krank ist oder 
abstirbt. Von dem Grade der Zersetzung, von der Menge der resorbierten Verwesungs¬ 
produkte hängt auch die Schwere der Erkrankung ab^., und weiter: „Es steht nun 
der Annahme nichts im Wege, dass es zur Resorption abgestorbener und verfaulter 
Wurmglieder gekommen ist, selbst wenn noch lebende und wohl erhaltene Parasiten 
im Darme sich finden“. 

Dieser Auffassung liegt durchgebends die Voraussetzung zugrunde, dass der 
Parasit nicht an sich blutdestruierende Eigenschaften besitze, sondern sich erst durch 
Krankheit oder Tod oder Verwesung derartig verändere, dass solche entstehen, wobei 
durch die Auflösung der Teile eine Resorption des Materiales zustande kommen könne. 
Die ganze Hypothese ist übrigens direkt einer Beobachtung entsprungen, die unver¬ 
meidlich die Aufmersamkeit fesseln musste, dem Umstand nämlich, dass der Parasit 
tatsächlich in einem überwiegenden Prozentsatz der von verschiedenen Seiten beob¬ 
achteten Anämiefälle nicht normal befunden worden ist. Teils hat man ihn voll¬ 
ständig zerfallen, teils in seiner Konsistenz verändert gefunden, teils auch hat man 
beobachtet,^ dass die Proglottiden an Masse verloren hatten. Auch eine Degeneration 
der Eier ist hervorgehoben worden (Wiltschur). Ich werde weiter unten hierauf 
zurückzukommen haben. 

Auf einen anderen Standpunkt stellt sich dagegen Ascanazy (1). Sein Rai- 
sonnement setzt voraus, dass der Parasit immer Substanzen von für das Blut toxischer 
Natur abgibt, und er meint, man müsse, wenn die Intoxikationstheorie Berechtigung 
haben sollte, annehmen, dass sich eine Anämie nur in den Fällen entwickle, in wel¬ 
chen die Wurminfektion alten Datums ist und daher eine Einwirkung schon lange 
Zeit bestanden hat. Ascanazys Betrachtungsweise steht in direktem Gegensatz zu 
der unwidersprechlichen Tatsache, dass man oft älteren Personen begegnet, die nach¬ 
weislich fast ihr ganzes Leben den Parasiten beherbergt haben, ohne dass doch eine 
Spur von Anämie bei ihnen zu beobachten gewesen ist. 

Litten (75) und v. Noor den (91) heben in Uebereinstimmung mit den be¬ 
kannten Tatsachen hervor, dass für die Entstehung der Anämie die Anwesenheit des 
breiten Bandw^urmes allein nicht genüge, sondern dass im allgemeinen ein hinzukom¬ 
mender, noch unbekannter Zwischenfaktor hierzu erforderlich ist, und zwar scheinen 
sie die Natur dieses letzteren in einem sehr weiten Sinn aufzufassen (klimatologische 
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Einllüsse usw.). v. Noorden bezieht sich z. B. besonders auf den Umstand, dass die 
Anämie in manchen Gegenden nicht vorzukommen scheine, wo der Bothriozephalus 
latus gleichwohl gewöhnlich sei (Japan). 

Man hat nun auch gerade diesen letzteren Umstand als Stütze für die entschei¬ 
dende Bedeutung des konstitutionellen Elementes bei der Entwicklung einer Wurm- 
anämie angeführt. Vorausgesetzt, dass nun diese angedeutete geographische Differenz 
wirklich bei der Krankheit existiert, ist es meines Erachtens doch durchaus ebenso 
berechtigt diesen Umstand mit den vermutlichen unbekannten Momenten in Verbin¬ 
dung bringen zu suchen, welche, wie angenommen werden darf, unter gewissen Be¬ 
dingungen gerade zu derjenigen Verwandlung des Parasiten selbst führen, die die 
oben berührten Theorien als ein bedeutungsvolles Zwischenglied in der Pathogenese 
haben aufstellen wollen, d. h. sie braucht nicht ausschliesslich auf die Rechnung des 
konstitutionellen Elementes gesetzt zu werden. Es ist ja denkbar, dass solche Ver¬ 
hältnisse, die bisweilen die Ursache zum Tod oder zur Degeneration des Parasiten 
bilden, an gewissen Orten bestehen, an anderen nicht. Ich will jedoch hinzufügen, 
dass, nachdem einmal die Aufmerksamkeit auf das so relativ seltene Leiden wie die 
Bothriozephalusanämie gelenkt worden ist, uns kasuistische Mitteilungen in der Lite¬ 
ratur immer häufiger auch von Orten begegnen, wo das Leiden früher nie erwähnt 
worden ist. Ausser Fällen aus Schweden nenne ich die kasuistischen Mitteilungen 
von Bard (4) aus Genf, von Courmont und Andr4 (17a) aus Lyon, von Zinn (136) 
aus Berlin, von Barbes (3) aus Rumänien, von Hagelstam (47), von Meyer (88) 
und Thomson (127) aus den Vereinigten Staaten usw. Auch in Dänemark ist die 
Anämie beobachtet worden, obwohl der Parasit ja hier zu den Seltenheiten gehört. 
Von grossem Interesse wäre es ohne Zweifel sicher zu ermitteln, wie die Verhältnisse 
in dieser'Hinsicht in Japan liegen, bei dem v. Noor den in der erwähnten Diskussion 
besonders verweilt. 

Der Vollständigkeit halber mag ja noch darauf hingewiesen werden, dass die 
Bothriozephalusanämie in der oben zitierten Arbeit von Bloch als eine Krankheit 
aufgefasst wird, bei der dem toxischen Faktor keinerlei Bedeutung beigemessen wird, 
bei der vielmehr alles auf die primäre asthenische Blutbereitung ankommt. Dem kon¬ 
stitutionellen Faktor wird also hier eine ganz entscheidende Bedeutung zugeschrieben. 

Eine sehr hervorragende Stellung wird dem konstitutionellen Element übrigens 
auch in der Hypothese cingeräumt, zu der Schauman unter Aufgabe seines früheren 
Standpunktes in späteren Veröffentlichungen (104, 105) seine Auffassung umfonnuliert 
hat. „Ohne eine besondere Konstitution des Organismus und insonderheit des Blutes 
und der blutbereitenden Organe kann der breite Bandwurm unseres Dafürhaltens keine 
Anämie hervorrufen“, äussert er hier (105, S. 16). Im Gegensatz zu Bloch nimmt 
aber in Schaumans letzter Hypothese doch eine Intoxikation mit einem blutdestruie- 
renden Stoff den Platz des wirksamen Faktors ein, und zwar geht er von der An¬ 
schauung aus, dass ein solcher Giftstoff bei allen Fällen von Bothriozephalusinfektion 
am Werke sei und in den Organismus aufgenommen werde, dass aber nur in der ver¬ 
schwindenden Anzahl der Fälle, wo wirklich eine Anämie entsteht, bei dem Wirt des 
Schmarotzers die spezielle Konstitution vorhanden sei, die das Blutgift in Wirksam¬ 
keit treten lässt. 

Schauman hält es selbst hierbei nicht für wahrscheinlich, dass die Erklärung 
in dem Umstand zu suchen sei, dass bei all den Tausenden, die den Parasiten lange 
Zeit beherbergen, jede Spur einer Anämie aus dem Grunde ausbleiben sollte, weil 
die sichtbare Wirkung des Blutgiftes dauernd vollständig durch eine wirksame Kom¬ 
pensation von seiten der blutbildenden Organe verdeckt würde. Haben wir also die 
Ursache zu der individuellen „Reaktionsfähigkeit^^ des Organismus in den wenigen 
ausgewählten Fällen, wo das Gift wirkt, nicht in den Verhältnissen des hämatopoe- 
tischen Apparates zu suchen, so müssen wir ja nach Schaumans eigener Formulie- 
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rung annehmen, dass eben das Blut selbst hierbei gewisse abnorme Eigenschaften be¬ 
sitze, welche es bedingen, dass die Blutkörperchen in diesen Fällen nicht wie sonst 
refraktär gegen die toxische Substanz sind. Zu welchem Grade die vielen allgemeinen 
Einflüsse, die man gewöhnlich als die Widerstandskraft des Organismus herabsetzende 
anzuführen pflegt und an die auch Schauman zu denken scheint, nun doch auch für 
die Erklärung einer solchen Veränderung des Blutes ins Feld geführt werden können, 
welche bedingen würde, dass seine Elemente für die Wirkung eines gewissen Giftes 
empfänglich würde, von dem sie sonst nicht geschädigt werden, das ist recht fraglich. 

Die Argumente, die Schauman im übrigen zum Beweise dafür anführt, dass 
jeder, der den breiten Bandwum in seinem Darme beherbergt, unter einer Giftwirkung 
derselben Art stände, wie wir sie bei den Fällen von Anämie annehmen dürfen, halt 
gleichfalls keiner eingehenden Kritik stand. Ich kann mich hier nicht auf diese De¬ 
tailfragen einlassen, sondern will nur bemerken, dass dieselben vagen allgemeinen 
Symptome, die oft bei Anwesenheit des breiten Bandwurmes bestehen, ja auch bei den 
anderen Plattwürmern verkommen, welche jedoch keine Anämie verursachen, und dass 
dieser Umstand sonach durchaus nichts für eine Resorption eines wirklichen Blut¬ 
giftes beweist. Spätere Untersuchungen haben übrigens diese Störungen als Reflexe 
seitens des Darmes auffassen und ihnen jede Gemeinschaft mit einer Intoxikation 
aberkennen wollen [vgl. z. B. Jammes und Mandoul (62)], aber selbst unter dieser 
Voraussetzung ist das „Wurmgift^ doch offenbar bei Bothriozephalus nicht das¬ 
selbe wie z. B. bei den anderen Zestoden, da beide ähnliche allgemeine Symptome, 
doch nur der erstere daneben eine Anämie hervorrufen kann. Wir müssten demnach 
mit anderen Worten annehmen, dass sich das Gift bei dem breiten Bandwurm aus 
mehreren Komponenten zusammensetzte, und da wir nun wissen, dass überhaupt nur 
wenige animalische Gifte vom Darmkanale aufgenommen werden, braucht der Um¬ 
stand, dass einer der toxischen Teile ausnahmsweise wirklich zur Resorption gelangen 
konnte, durchaus nicht zu beweisen, dass sich auch der andere oder die anderen 
gleicherweise verhalten müssten. 

Zur Stütze seiner Theorie führt Schauman ferner auch Beobachtungen über 
wiederholte Anämie bei einundderselben Person nach erneuter Infektion mit dem Wurme 
an. Zugleich bemerkt er jedoch, dass in anderen Fällen nach einer einmal durch- 
gemaohten Bothriozephalusanämie dieselbe Person von neuem mit dem Parasiten an¬ 
gesteckt werden könne, ohne dass sich diesmal eine Anämie entwickle. Dies letztere 
Verhalten ist meines Erachtens auch zweifelsohne das gewöhnlichere. Eine zurück¬ 
gebliebene Immunität gegen eine neue Intoxikation von der bereits früher durch- 
gemachten Krankheit her kommt hierbei nicht in Betracht, weshalb es schwer ver¬ 
ständlich bleibt, wie diese letzteren Fälle vom Standpunkt einer konstitutionellen 
Disposition zu erklären sind. Wir sind da, soviel ich verstehen kann, gezwungen, 
diese so seltene individuelle „Reaktionsfähigkeit^^ bei einundderselben Person je nach 
den Umständen auftreten oder verschwinden zu lassen. 

Meine Auffassung geht nicht dahin, dass das konstitutionelleElement ohne grosse. 
Bedeutung für die Entstehung der schweren Anämien wäre, im Gegenteil glaube ich, 
dass wir ihm eine solche beimessen müssen, nicht jedoch in dem Sinn, wie sie 
Schaumans Theorie einschliesst. Es gestaltet die Verhältnisse noch verwickelter, 
wenn wir, Schaumans Gedankengang folgend, die hier besprochene Auffassung auch 
auf die kryptogenetischen Fälle von Anämie zu übertragen suchen. Unter der An¬ 
nahme, dass die individuelle Anlage, die eine Bedingung für die Entwicklung der 
Anämie darstellen würde, hier nicht gewöhnlicher sei als unter den Bothriozephalus- 
wirten, für dessen Gegenteil auch keine Anhaltspunkte sich herausfinden lassen, muss 
der vermutete toxische, destruktive Faktor somit offenbar sehr allgemein verbreitet 
sein, um gerade die geeigneten Objekte treffen zu können, und wenn derselbe einmal 
so gewöhnlich ist, wäre es ja seltsam, wenn diese allgemeine Intoxikationsquelle nicht 
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auch bei manchen von denen schon vorher bestehen sollte, die sich eine Bothrio- 
zephalusinfektion später zuziehen. Welche Bedeutung gewinnt alsdann eigentlich der 
Parasit? Ist dieser überall etwas vorhandene toxische StolT die Ursache der Blut- 
desiruktion oder ist es der Bandwurm? Oder warum hört, wenn diese Ulernenie beide 
bei der ßlutdestruktion Zusammenarbeiten, diese bei der Entfernung des Schmarotzers 
so gut wie immer auf? 

Wenn auch die Bedeutung des individuellen Faktors hier so wenig wie bei zahl¬ 
reichen anderen pathologischen Zuständen unterschätzt werden darf, möchte ich doch 
z. ß. mit Hirsch feld (o4) gegen Schauman dafür halten, dass wir mit ihr allein 
in der Anämiefrage nicht ^^eit kommen. Soll ausschliesslich die Disposition den Aus¬ 
schlag geben und wollen wir doch an einer Intoxikation festhalten, müssen wir fast 
überall mit dem Gift bei der Hand sein, denn je seltener die Disposition ist, desto 
allgemeiner müssen wir alsdann das Blutgift annehmen, wenn diese beiden not¬ 
wendigen Elemente überhaupt jemals an einundderselben Person Zusammentreffen sollen. 

Die direkten Untersuchungen, die früher über ein blutzerstörendes Gift im breiten 
Bandwurm angestelit worden sind, sind gering an Zahl und wenig eingehend. 

Vor längerer Zeit veröffentlichte der russische Forscher Vlajeff (130) eine An¬ 
zahl Versuche, die er zu dem Zweck ausgeführt hatte, um mit verschiedenen chemi¬ 
schen Mitteln toxische Sul)stanzen aus dem breiten Bandwurme zu extrahieren, wobei 
er indes zu rein negativen Resultaten gelangte. Die Untersuchungen wurden zu einer 
Zeit ausgeführt, wo die Kenntnis der hämolytischen Forschungsmethoden fast noch 
gleich Null war, auch konnten die Resultate mit der angewendeten Technik nicht 
wohl anders ausfallen, als es der Fall war. 

Meines Wissens sind die von Schauman und mir (113) vor ungefähr 8 Jahren 
veröffentlichten Untersuchungen die einzigen, die in der Frage nachher ausgeführt 
worden sind. Unsere Resultate waren entschieden positiver Natur. Wir gingen mit 
unseren Versuchen darauf aus, durch Einverleibung von Bothriozephaluszubstanz den 
Effekt auf das Blut in Tierversuchen zu prüfen und konnten hierbei eine anämisicrende 
Wirkung nachweisen und zwar sowohl mit Würmern, die von Anämiefällen, wie mit 
solchen, die von nicht anämischen Personen stammten. 

Frischer Bothriozephalus wurde Hunden teils unbearbeitet verfüttert, teils wurde 
zu subkutaner Einspritzung eine Mazeration in physiologischer Kochsalzlösung ange¬ 
wandt, die zur Reinigung durch ein Gazetuch durchgeschlagen war. Aehnliche Ein¬ 
spritzungen wurden auch an Kaninchen (meist intraperitoneal) vorgenommen, doch 
waren die Resultate hier unsicher, weil die Tiere rasch zugrunde gingen, was wohl 
zunächst auf dem nichtdesinfizierten Material beruhte. Bei den.Hunden entwickelte 
sich eine mehr oder weniger vorgeschrittene Anämie vom Typus der destruktiven Art. 
Auch Material, welches mit Trypsin digeriert worden war, erwies sich in ähnlicher 
Weise wirksam. Wenn also auch durch diese Versuche das Vorkommen eines blut¬ 
zerstörenden Stoffes in dem breiten Bandwurm als unzweifelhaft dargetan betrachtet 
werden durfte, gewährten dieselben doch keine Aufschlüsse darüber, welche Umstände 
für die Entwicklung der Anämie beim Menschen entscheidend sind. 

Wenn ich noch erwähne, dass eine einzelne Veröffentlichung vorliegt [Isaac 
und van den Velden (BO)], die sich mit Präzipitinbildung bei Anwesenheit des 
Wurmes beschäftigt, dürfte ich nahezu alles berührt haben, was die direkte Forschung 
in der Frage betrifft. Der Standpunkt, auf dem die Frage stehen geblieben ist, hat 
also eine ganze Anzahl wichtiger Fragen unbeantwortet gelassen. 

B. Analytisch-experimenteller Teil. 

Das Material zu diesen Untersuchungen habe ich teils in natürlichem 
Zustande, teils verschiedenartig konserviert von der medizinischen Klinik 
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in Helsingfors und von mehreren anderen Orten in Finland erhalten; 
daneben sind mir hier an Ort und Stelle drei von verschiedenen Personen 
entstammende vollkommen frische Exemplare von Bothriozephalus latus 
zugegangen. 

Es war natürlicherweise von grosser Wichtigkeit, sekundärer Um¬ 
wandlung des Materials und darauf beruhenden falschen Resultaten bei 
diesen Untersuchungen vorzubeugen, weshalb eine Kontrolle mit den 
frischen Parasiten sehr vonnöten war. In dem einen Falle habe ich den 
Wurm etwa 2 Stunden nach der Abtreibung in Bearbeitung nehmen 
können. Ob der Wurm nach der Entfernung aus dem Darme noch am 
Leben ist, kann bekanntlich nicht mit Sicherheit entschieden werden, 
wenn es sich um einen Bothriozephalus handelt, da dessen Proglottiden 
im Gegensatz zu denen der meisten Taeniaarten im freien Zustand keine 
Eigenbewegung mehr erkennen lassen. Es ist daher auch nicht möglich, 
auszumachen, ob die Substanzen, die eventuell angetroffen werden, bereits 
zu Lebzeiten des Parasiten vorhanden gewesen sind oder erst unmittelbar 
nach dem Absterben der Teile auftreten. Da wir den Parasiten nicht 
auf artifiziellen Medien züchten können, ist es ebenso unmöglich zu 
entscheiden, ob während des Lebens irgend welche toxischen Sekretions¬ 
produkte abgesondert werden. Wenn die Substanzen, welche etwa an¬ 
getroffen werden, sowohl bei verschiedenen Parasiten als in dem frischen 
und dem längere Zeit konservierten Wurme ein möglichst konstantes 
Verhältnis zeigen, muss dies wohl jedoch sehr bestimmt dafür sprechen, 
dass es sich nicht um Produkte handelt, die sich nach und nach infolge 
sekundärer Umwandlungsprozesse gebildet haben. 

Als Konservierungsmittel wurde für das Wurmmaterial zunächst 
Toluol verwendet, welches sich jedoch als ungeeignet erwies, da es den 
Zerfall nicht verhindert, vielmehr an der Bildung der entstehenden 
Emulsion teilnimmt und bekanntlich selbst ein recht starkes hämoly- 
sierendes Vermögen besitzt. Ich bin später dazu übergegangen, die 
gereinigten Parasiten bei mässiger Temperatur zu trocknen und sie in 
diesem Zustand in Stücken von geeigneter Länge geschnitten aufzubewahren, 
was sich als sehr praktisch herausgestellt hat. Sie erscheinen in dieser 
Form als platte Stränge, die sich etwas fettig anfassen und eine gewisse 
Festigkeit besitzen. 


Macht man Extraktions versuche mit Wasser oder Chlornatriumlösung 
an dem frischen Parasiten und filtriert man die Lösung, so zeigt sich, 
dass auf diese Weise keine auf das Blut wirkende Substanzen zu erhalten 
sind, man gelangt daher zu der Auffassung, dass die Proglottiden in 
frischem Zustand keine wasserlöslichen, erythrolytisch wirkenden Sub¬ 
stanzen abgeben. Eine direkt toxische Wirkung habe ich bei Einspritzungs¬ 
versuchen an Tieren auch nicht bei dem auf diese Weise gewonnenen 
Extrakt konstatieren können. Auch wenn die frischen, unzerteilten Pro- 
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glottiden mit einer Blutkörperchenaufschwemmung in Berührung gebracht 
werden, bleibt der hämolytische Effekt aus. 

Ganz anders gestalten sich dagegen die Verhältnisse, wenn die 
Proglottiden mazeriert werden und man die Wirkung der zerteilten 
Substanz prüft. Es zeigt sich hierbei bald, dass das die Masse des 
breiten Bandwurmes aufbauende Substrat Stoffe mit offenbar aktiven 
Eigenschaften und Stoffe enthält, deren Existenz geeignet ist die grösste 
Aufmerksamkeit für die hier interessierende Frage zu erwecken. Ein 
paar kürzere Mitteilungen über diese Beobachtungen habe ich schon 
früher vorlegen können (124). Man kann also nachweisen, dass in der 
mazerierten Masse enthalten sind: ein hämolytisch wirkender Stoff, 
ein hämagglutinierender Stoff und ein proteolytisches Ferment. 
Weiter ergibt sich noch, dass das Wurmsubstrat einen hemmenden 
Einfluss auf die Pepsin-und Trypsinwirkung ausübt. Es gelingt, 
auch diese Substrate oder die Stoffe, an die sich die erwähnten Eigen¬ 
schaften gebunden zeigen, zum Teil von einander zu isolieren, was ihr 
Stadium erleichtert hat. Auf eine Reindarstellung der Substanzen habe 
ich in Anbetracht der geringen Erfolge, die man bei früheren Versuchen 
mit der Reinigung anderer toxischer Produkte von Tieren meistens erzielt 
hat, hierbei nicht eingegangen. 

Beim Studium der Substanz des breiten Bandwurmes begegnet man 
ferner einem Phänomen, welches stark in die Augen fällt; ich meine 
die grosse Neigung zum Zerfallen, die die freigemachten 
Proglottiden des Wurmes besitzen. Wenn der Parasit in Flüssigkeit 
aufbewahrt wird, findet man, dass er sich im allgemeinen bald ganz 
auflöst und mit der Flüssigkeit eine emulsionsartige fein verteilte Masse 
bildet. Dieser Prozess tritt ganz unabhängig von Bakterien oder anderen 
ähnlichen äusseren Einflüssen ein, wovon man sich leicht durch Sterili¬ 
sierung des Materiales durch Zusatz von Chloroform, Toluol oder anderen 
geeigneten Desinfizientien überzeugen kann. Er beruht auf einer Wirkung 
des den Teilen des Schmarotzers innewohnenden Fermentes und ist 
aufzufassen als eine wirkliche Autolyse auf nichtseptischer Grund¬ 
lage. Die Bedingungen des Vorganges sind eine gewisse Menge Feuchtigkeit 
und eine zweckdienliche Temperatur. 

Die Bothriozephalussubstanz zeigt frisch eine schwach alkalische 
Reaktion, und diese bleibt auch bestehen, wenn die Autolyse aseptisch 
vor sich geht. Ira entgegengesetzten Fall nimmt das Ganze bald eine 
mehr oder weniger stark saure Reaktion an, und ein Teil der ursprüng¬ 
lichen Bestandteile verliert hierbei seine Wirkung. 

Wird eine Quantität frischer Bothriozephalus unter Zusatz von 
einigen Tropfen Chloroform in etwas physiologischer Chlornatriumlösung 
in den Wärmeschrank gestellt, so findet man dieselbe nach einigen 
Stunden beim Schütteln in eine gleichmässige schmutzig grauweisse 
milchartige Flüssigkeit verwandelt. Diese zeigt nun bei Versuchen mit 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Zur Paihojj^enose der perniziösen Anämie usw. 


445 


Blutkörperchenaufschwcmmungcn sowohl eine starke agglutinierende Ein¬ 
wirkung auf die Erythrozyten als einen ausgeprägten hämolysierenden 
Effekt auf dieselben, woneben sie eine zieralich hochgradige eiweissspaltende 
Kraft an den Tag legt. Die Auflösung der Blutkörperchen erfolgt ohne 
jede sichtbare Verfärbung des Hämoglobins. Ich sah mich anfangs zu 
der Annahme auch einer solchen (Melhämoglobinbildung) verleitet, doch 
zeigte sich bei näherem Studium, dass eine Verfärbung des Blutes stets 
auf sekundären Einflüssen infolge mangelnder Aseptik und Säurebildung 
beruht. Die isolierte hämolysierende Substanz verrät, auch nie eine solche 
Nebenwirkung. Ich will hier ferner bemerken, dass kein Unterschied im 
Effekt auf das Blut im übrigen auftritt, sei es, dass man die Probe mit 
der Masse an sich macht oder diese vorweg sorgfältig neutralisiert. Der 
hämolytische Effekt, den man mit der autolysierten Masse im ganzen 
genommen erhält, tritt langsam hervor und zeigt eine Tendenz mit 
der Zeit etwas fortzuschreiten. Er wird weiter beschleunigt und verstärkt 
durch oftmals wiederholtes Schütteln der Eprouvetten, weshalb man den 
Eindruck gewinnt, als müsse die hämolytische Substanz erst freigemacht 
werden, bevor sie ihre volle Wirkung auslösen kann. 

Seiht man die autolysierte Wurmsubstanz nun durch einen guten 
Papierfilter, so zeigt es sich, dass die hämolytische Substanz vollständig 
in der Masse auf dem Filter zurückbleibt, wogegen nach totaler Autolyse 
das Agglutinin und das Ferment so gut wie ganz im Filtrat wieder¬ 
zufinden sind. Dieses letztere bildet eine klare, gelbliche, opaleszierende, 
stark ei weisshaltige Flüssigkeit von schwach alkalischer Reaktion. Ich 
will übrigens bemerken, dass ein Teil der fermentativen Substanz bereits 
bei einfacher Wasserextraktion aus dem unzerteilten Wurmsubstrat zu 
erhalten ist.. Es ist nicht gelungen, aus dem eiweisshaltigen Filtrat die 
beiden genannten Substanzen getrennt für sich zu gewinnen, nach Zer¬ 
störung der einen kann jedoch die andere unverändert zurück bleiben, 
was beweist, dass es sich in der Tat um zwei verschiedene Substrate 
handelt. In welchem Grade das agglutinierende Prinzip dem eiweiss¬ 
artigen wasserlöslichen Stoff als solchem zukommt oder nur als Komponente 
darin eingeschlossen ist, hat auch nicht mit Sicherheit entschieden werden 
können. Die Wahrscheinlichkeit spricht ja für die zweite Alternative. 

Um zu einer bestimmten Auffassung von der Wirkungsart und der 
Natur der in dem breiten Bandwurm gefundenen Substrate zu gelangen, 
habe ich eine Reihe Versuche mit denselben ausgeführt, bei denen ich 
oft mit nicht geringen Schwierigkeiten zu kämpfen gehabt habe. Ich 
will hier nur kurz die Hauptresultate zusammenfassen, die sich dabei 
in bezug auf die Charaktere der gefundenen Stoffe ergeben haben. Im 
allgemeinen habe ich die Technik angewandt, die bei den Arbeiten im 
Statens Serurainstitut ausgebildet worden und in früheren Veröffentlichungen 
aus dem Institut beschrieben ist [vgl. z. B. Madsen und Noguchi (79)], 
weshalb ich mich hier nicht weiter dabei aufhalte. Für die Reaktionen 
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auf Blut ist in der Hegel eine 2 proz. Aufschwemmung von einmal aus¬ 
gewaschenen Pferdeblutkörperchen in 0,9 pCt. Chlornatriumlösung benutzt 
worden, worauf sich auch die weiter unten angeführten Versuchsserien 
beziehen. Die Fermentreaktionen sind meistens an Gelatinelösung studiert 
worden. Wo nichts besonderes über die Temperatur bei den Versuchen 
bemerkt ist, ist dieselbe 37® C. gewesen. Die Volumkorrektion mit 
physiologischer Lösung ist für die geprüften Substanzen immer in der 
Weise beachtet worden, dass die Gesamtmenge der Flüssigkeit in jedem 
Rohr 2 ccm betragen hat. 

1. Die hämolysierende Substanz. 

Diese löst sich nicht in Wasser oder Chlornatriumlösung, 
kann aber mit denselben in einer in Wärme haltbaren Emulsion gebracht 
werden. Sie wird durch Alkohol und Aether extrahiert und gelöst, 
ohne von diesen beeinflusst zu werden, und findet sich nach Abdunsten 
dieser als ein gelbbrauner Stoff mit fettähnlichen Eigenschaften und einem 
charakteristischen Geruch wieder. Diese Substanz bildet auf Papier 
bleibende Fettflecken. Bei 37® C. ist sie dickflüssig. Diese wirksame 
lipoide Substanz kommt in der Wurmmasse in enger Vereinigung mit 
den Eiweissbestandteilen der Zellen vor, welches bewirkt, dass sie ihren 
vollen Effekt erst nach einer Zerstörung dieser letzteren auslösen kann. 
Aus diesem Grunde erzielt man mit der autolysierten Masse an sich nur 
einen mittelstarken aber langsam fortschreitenden Effekt, der durch oft¬ 
mals wiederholtes Schütteln der Probiergläschen jedoch etwas gefördert 
wird, wogegen die volle hämolytische Wirkung nach einer vorhergehenden 
Pepsin-, Salzsäure- und besonders Trypsindigestion der Masse in völlig 
übereinstimmender Weise ausgelöst wird, wie es durch Alkohol- oder 
Aetherextraktion gewonnene freie Stoff zeigt. An und für sich ist die 
wirksame Substanz, soweit sie die hämolytische Eigenschaft betrifft, un¬ 
empfindlich gegen Einwirkungen der zwei genannten Digestionsfermente 
oder des eigenen Enzyms des Parasiten. Es ergibt sich also die 
bemerkenswerte Tatsache, dass die hämolytisch wirkende lipoide 
Substanz erst nach einer Zerlegung der organisierten Masse, 
in welcher sie in dem Parasiten vorkommt, freigemacht wird 
und in volle Tätigkeit tritt. Dasselbe wird erreicht, wenn sie durch 
geeignete Lösungsmittel aus den Zellen extrahiert wird. Zur Illustration 
des Obigen führe ich nebenstehend einige Versuche an. 

Die Substanz ist koktostabil und verträgt zu einem gewissen 
Grad die Einwirkung von Säuren und Alkalien. Bei Immuni¬ 
sierungsversuchen an Tieren (Kaninchen, Hunden) löst sie keine Anti¬ 
körperbildung aus. Sie ist, wie es sich schon im Hinblick auf die 
übrigen Eigenschaften von selbst versteht, nicht von komplexer Natur 
(Ambozeptor. Komplement). 

Eine sichtbare chemische Umwandlung des Hämoglobins selbst übt 
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1. Versuch mi t A u to 1 y sat von frischem Bothriozeplial us in 0,9prozent. 
Oll lornatriumlösung (l : 2). 


Dosis 

Hämolyse nach '/2 Slü. 

Hämolyse nach 2 Std. 

Hämolyse nach 4 Std. 

ccm 

im Thermost. 

im Thermost. 

im Thermost. 

1,0 

Spur 

Stark 

Total 

0,7 

— 

— 

Stark 

0,5 

0 

— 

i 

0.3 

— 

Massig 


0,2 

0,15 

— 

Schwacli 

1 Massig 

— 

Spur 

Schwach 

0,1 

— 

1 0 

Spur 

0,07 

— 

— 

0 

0,05 

— 

— 

— 


2. Versuch mit demselben Autolysat wie oben, nachdem dieses 2 Stunden 
der Trypsindigestion ausgesetzt war. 


Dosis 

ccm 

Hämolyse 
nach V 2 Std. im 
Thermost. 

Hämolyse 
nach 2 Std. im 

Thermost. 

Hämolyse 
nach 4 Std. im 

Thermost. 

Bemerkung 

1,0 

Total 

Total 

Total 

Kontroll versuche mit der 

0.7 

— 

1 — 

— 

angewandten Trypsin¬ 

0,5 

— 

1 

— 

dosis allein zeitigen 

0,3 

Stark 

1 

— 

keine Hämolyse. 

0,2 

Schwach 

Stark 

Stark 


0,15 

Spur 

— 

— 


0,1 

— 

Schwach 

Schwach 


0.07 

0 

Spur 

j Spur 


0,05 


0 

— 



die lipoide Substanz nicht aus. Die Hämolyse geht ohne jede Verfärbung 
vor sich. Die sogenannten „hämoglobinäraischen Innenkörper^, die bei 
Einwirkung mancher der chemisch bekannten Blutgifte gebildet werden, 
sind hier ebenfalls nicht zu beobachten. Die lytische Wirkung macht 
sich bei Proben mit den meisten Blutsorten geltend. Sie ist so an 
Blutkörperchen von Kaninchen, Meerschweinchen, Menschen, Hunden, 
Pferden, Ochsen, Ziegen, Hühnern, Tauben und Hechten konstatiert 
werden. Unter allen untersuchten Blutsorten haben sich nur, soviel 
ermittelt werden konnte, Dorschblutkörperchen unempfindlich gegen die 
hämolytische Substanz gezeigt, wobei jedoch bemerkt werden muss, dass 
dieselben nur in Anwesenheit des eigenen Serums geprüft werden konnten. 
Die Empfindlichkeit ist indes unter den verschiedenen Blutarten, sowohl 
was die geringste erforderliche Giftdosis als die Schnelligkeit der 
Reaktion betrifft, recht wechselnd. Am stärksten hat sich der Effekt 
bei Kaninchenblut gezeigt, und zwar nimmt er ab in der Reihenfolge, 
in der die Blutarten im Vorstehenden aufgeführt sind. Zu den empfind¬ 
lichen Arten gehören also auch die menschlichen Blutkörperchen. Es 
hat sich gezeigt, dass die Hämolyse bei diesen in der Regel bei ungefähr 
um die Hälfte kleineren Dosen eintritt als z. B. bei Pferdeblntkörperchen. 
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Die Hämolyse tritt nie, auch nicht, wenn man mit dem isolierten 
(durch x4ethcrextraktion gewonnenen) Material arbeitet, momentan ein, 
sondern voraus geht ihr immer eine Inkubationszeit, die je nach der 
Grösse der Dosis zwischeir etwa 8 und 20 Minuten schwankt. Bei den 
grösseren Dosen nimmt das Blut, bevor die Hämolyse eintritt, einen 
etwas dunkleren Farbenton an, ohne dass sich eine Verfärbung geltend 
macht. Eine Abweichung lässt sich auch nicht beobachten, nachdem die 
Ablösung des Hämoglobins vollzogen ist. 

Die hämolytische Kraft der wirkenden lipoiden Substanz ist sehr 
beträchtlich. So erhält man bei Reagenzglasversuchen mit 8,0 cm^ einer 
2 proz. Pferdeblutkörperchen-Aufschwemmung totale Hämolyse noch bei 
einer Dosis zwischen 0,0007 und 0,0011 g der Substanz (in Emulsion 
in 0,9 proz. Chlornatriuralösung). Dass geringere Variationen zu beob¬ 
achten sind, versteht sich ziemlich von selbst, da man teils annehraen darf, 
dass bei der Extraktion immer grössere oder geringere Verunreinigungen 
Vorkommen werden, teils auch, weil eine in ein und derselben Weise 
hcrgestellte Blutkörperchenaufschwemmung doch nie dasselbe Reaktions¬ 
vermögen aufweist. 


Versuch. Iprozent. Emulsion von iitherex 1 rahicrtein 
Wurm lipoid io 0,9prozcnt. Chlornatriumlüsung. 


Dosis 

ccm 

Hämolyse 
nach ^/2 Stunde 

Hämolyse 
nach 2 Stunden 

Hämolyse 
nach 4 Stunden 

0,3 

'fötal 

Total . 

Total 

0,25 


— 

— 

0,2 

— 

— 

— 

0,17 

— 

— 

— 

0,13 

Stark 1 

1 — 

— 

0,1 

— 

! — 

— 

0,08 

Schwach 

Stark 

— 

0,07 

— . 

— 

Stark 

0,05 

Spur 

Schwach 

Schwach 

0,03 

— 

Spur 

Spur 

0,02 

0 

— 

— 

0,02 

— 

0 

0 


Unter früher untersuchten bekannten Stoffen aus der Gruppe der Fettsubstanzen 
findet man einen hämolytischen Effekt, der diesem gleichkommt oder ihn übertrifft, soviel 
mir bekannt, nur bei der freien Oleinsäure oder deren Alkaliverbindungen. Ich verweise 
betreffs dieser Verhältnisse im übrigen auf eine kürzlich veröffentlichte, interessante, 
im hiesigen Institut ausgeführte üntersuchungsserie von Noguchi (92)^), will aber 
hinzufügen, dass ich selber ebenfalls eine Reihe von Kontrollversuchen hierüber aus¬ 
geführt habe, auf Grund deren ich mich von der Richtigkeit dieser Beobachtungen 
habe überzeugen können. Beiläufig will ich bemerken, dass Noguchi auch für 
Triolein ein hohes hämolytisches Vermögen angibt. Das Präparat, welches ich unter- 


1) Es ist zu beachten, dass Noguchi mit 1 proz. Blutaufschwemmung gearbeitet 
hat, weshalb seine Zahlen bei einer Vergleichung mit den meinigen in der Regel ver¬ 
doppelt werden müssen. 
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sucht habe (von Kahlbaura in Berlin), ergab jedoch wie das Tripalmitin und das 
Tristearin in den gewöhnlichen Versuchsdosen keine hämolytische Wirkung, weshalb 
dieser Umstand noch weitere Untersuchungen nötig macht. 

Die lipoide häraolysierende Substanz vom Bothriozephalus besitzt, 
wie sich zeigt, eine grosse (chemische oder physikalische) Affinität zu 
den roten Blutkörperchen, die sie beeinflusst. Man kann sich hiervon 
durch Bindungsversuche mit vorher abgekühlten Substraten nach dem von 
Ehrlich angegebenen Verfahren überzeugen. Die hämolytische Wirkung 
bleibt allerdings bei 0® C. nicht gänzlich aus, kann aber auf ein Mini¬ 
mum eingeschränkt werden, wenn man seinen Versuch ziemlich schnell 
ausführt. Wenn man nach Umschütteln des Substrates und der Blut¬ 
körperchenmischung die Blutkörperchen abzentrifugiert, zeigt es sich, dass 
diese vielemal mehr wirksame Substanz gebunden und aus der zuge¬ 
setzten Lipoideraulsion aufgenommen haben, als für totale Hämolyse der¬ 
selben gerade notwendig ist. 

Mag nun die lipoide Substanz von dem völlig frischen oder dem 
längere Zeit aufbewahrten, getrockneten oder anderswie konservierten 
Schmarotzer gewonnen sein, so zeigt sie immer diesen bemerkenswert 
konstanten Effekt innerhalb der kleinen Variationsgrenzen. Ich habe aus 
getrocknetem Material, das einige Monate alt war, konstant einen völlig 
gleich wirksamen Stoff als von dem kurz vorher abgetriebenen Wurme 
und auch sonst von allen dieselben Eigenschaften erhalten. Auch die 
isolierte Lipoidraasse erweist sich als sehr haltbar, mag man sie nun 
aufbewahren wie sie ist (am besten an einem kalten Ort) oder in Emul¬ 
sion, in welcher Form sie erhalten werden kann, nachdem man allen 
Aether sorgfältig entfernt und die Flüssigkeit vorher etwas erwärmt hat. 
Nach Verlauf mehrerer Monate kann man jedoch meistens einen allmäh¬ 
lich vor sich gehenden Zerfallsprozess beobachten, wobei die Reaktion 
deutlicher sauer wird und das hämolytische Vermögen etwas abniramt 
(Ranzigwerden?). Die angeführten Umstände sprechen also in hohem 
Grade dafür, dass es sich hier wirklich um eine in den Proglottiden des 
Parasiten befindliche präforraierte Substanz von einer bestimmten und 
konstanten Natur, nicht um irgend welche sekundäre Spaltungsprodukte 
handelt, welche allmählich entstehen. Höchstens könnte die Möglichkeit 
in Betracht kommen, dass der Stoff seine charakteristischen Eigenschaften 
nicht präformierend enthält, sondern dieselben erst gewinnt, nachdem die 
Proglottiden ihre Lebensfunktionen eingebüsst haben. 

Diese Substanz kommt als ein sehr wesentlicher Anteil in dem 
Aufbau der Masse des Parasiten vor. Die Extraktions- und Ge wicht s- 
bestimmungen, die ich in grösserer Anzahl an Material von zahlreichen 
Parasiten ausgeführt habe, zeigen, dass der ätherextrahierbarc Anteil so 
ziemlich ein Zehntel der Trockensubstanz beträgt. Diese Gleichförmig¬ 
keit des Befundes spricht zusammen mit der ganzen Natur und den 
sonstigen Eigenschaften des Stoffes gegen die Vermutung, dass wir es 
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hier mit einem Sekretionsproduki zu tun hätten, welches stetig von dem 
Wurme abgesondert würde. Wir müssen dafür halten, dass es sich um 
eine Substanz handelt, die einen integrierenden Teil des Proglottiskörpers 
bildet. 

Eine Anzahl Tierversuche über die direkten toxischen und hämoly¬ 
tischen Wirkungen der Lipoidsubstanz führe ich weiter hinten an. 

2. Das Hämagglutinin. 

Wie bereits erwähnt, treffen wir das agglutinierende Prinzip in dem 
eiweissartigen Anteil der Wurmsubstanz an, ohne dass jedoch hat ent¬ 
schieden werden können, ob der letztere an sich die fragliche Eigenschaft 
besitzt oder ob es sich nur um eine darin enthaltene Komponente han¬ 
delt. Alle unten angeführten Reaktionen beziehen sich auf die protein- 
artige Substanz im ganzen genommen. 

Wie das läpoid bildet auch die agglutinierende Substanz einen Teil 
des Wurmkörpers selbst. Das Agglutinin ist wasserlöslich, lä.sst 
sich aber nur höchstens in Spuren aus dem frischen, unzerteilten Wurm 
erhalten. Aus dem getrockneten lässt es sich dagegen leicht durch 
blosses Schütteln mit Wasser oder Chlornatrium extrahieren, ein Prozess, 
der übrigens leichter und rascher von statten geht, wenn der fettartige 
Stoff erst durch Aetherextraktion ausgezogen worden ist. Es ist offenbar, 
dass die lebende oder noch völlig frische Zelle das Eiweiss gebunden 
hält. Bei Autolyse des frischen Wurmes in Wasser findet sich das Ag¬ 
glutinin im Filtrat wieder. Lässt man die Autolyse sehr weit fort¬ 
schreiten, so wird das Agglutinin mehr oder weniger durch die Wirkung des 
eigenen Enzyms des Wurmes zerstört. 

Das Agglutinin ist thprmolabil. Bei Reaktionsversuchen mit 
Temperaturintervallen von 5® C. hat es sich gezeigt, dass der aggluti¬ 
nierende Effekt mit dem Wärmegrad allmählich steigt bis zu einer Tem¬ 
peratur von ca. 45® C., wo das Maxiraum erreicht ist. Eine ähnliche 
Steigerung der Effektivität wdrd ja übrigens bei Temperaturversuchen mit 
den meisten Toxinen oder Fermenten beobachtet. Von hier an aufwärts 
erfolgt dagegen ein langsames Fallen bis etwa 65®, w^as wohl auf einer 
beginnenden partiellen Destruktion der Substanz beruhen muss, wonach 
die Wirkung sehr schnell abnimrat, um bei momentaner Erwärmung auf 
ca. 75® C. aufgehoben zu sein. Man darf also annehraen, dass die De¬ 
struktion bei dieser Temperatur vollendet ist. Bei Abkühlung auf 0® C. 
verschwindet der Effekt nicht vollständig. Die folgende Tabelle veran¬ 
schaulicht die Abhängigkeit der Agglutininwirkung von der Temperatur. 

Tabelle über die niedrigste Dosis einer äprozent. Agglutininlösung, bei 
welcher innerhalb 'iStd. bei 87nach mo men tan er Erwärmung der Lö¬ 
sung auf ei ne bestinim tc Temperatur noch eine Wirkung zu beobachten ist. 

Erhitzung auf lä'M’. 8()0 40 ^ 4 :)^ | CO^ TO« 75^’,80® 90^ I 100° 

Dosis . 0,05 ccm 0,08 0.02 0,018 0,08 0,05 0,055 i 0,1 0,7 Wirkung aufgehob. 
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In Wasser und Chlornatriumlösung gibt das Agglutinin eine klare 
gelbe Flüssigkeit. Diese zeigt bei Erwärmung auf ca. 40® C. eine be¬ 
ginnende Koagulation. Bei höherer Temperatur sondern sich grosse Ge¬ 
rinnsel ab, welche auf den Boden des Gläschens niedersinken. Bei 
Reaktionsversuchen müssen diese zerrissen und wieder in der Flüssig¬ 
keit aufgeschwemmt werden, da der wirksame Anteil zum grössten Teil 
in den Gerinnseln zurückbleibt. 

Das durch Erwärmung einmal unschädlich gemachte Agglutinin wird 
durch Zufuhr verschiedener Serumkomplemente nicht wieder aktiviert. 
Das Agglutinin hat eine grosse Affinität zu gewissen Arten roter Blut¬ 
körperchen. So zeigen z. B. Versuche mit Pferdeblutkörperchen, dass 
diese mehr als 50mal die einfache noch wirksame Dosis binden können. 

Versuch. 0,30 ccm ausgewaschene Pferdeblutkörperchen 5,0 ccm Agglu- 
tininflüssigkeit werden geschüttelt und bei Zimmertemperatur bis zu vollständig ein¬ 
getretener Agglutination stehen gelassen. Die Flüssigkeit wird abzentrifugiert. Bei 
erneutem Versuch mit proportioniertem Zusatz einer frischen Blutkörperchenaufschwem¬ 
mung in Salzwasser tritt nunmehr auch in den grössten Dosen keine Agglutination 
auf. Die beim Zentrifugiren zurückgebliebenen (agglutinierten) Blutkörperchen ergeben 
innerhalb 4—5 Stunden starke Hämolyse, wenn sie von neuem mit phys. Lösung auf¬ 
geschwemmt und bei 37 ® C. in den Thermostaten gestellt werden. 

Die einfache Dosis liegt z. B. in einem 5proz. Extrakt der Trockensubstanz bei 
ca. 0,05 ccm der Lösung (Versuch mit 8,0 ccm 2proz. Pferdeblut). Bei einer Dosis 
von 0,5 ccm Extrakt von der obenerwähnten Art zeigen sich die Blutkörperchen schon 
nach 30 Minuten zusammengelaufen und vollstänig sedimentiert, so dass die ganze 
obere Flüssigkeitsschicht in dem Probiergläschen völlig klar ist. Bei kleineren Dosen 
verläuft die Reaktion im Verhältnis langsamer und wird bei einer gewissen Grenze 
nicht mehr vollständig. Auch bei diesem Stoffe macht sich eine gewisse Inkubations¬ 
zeit für die Wirkung geltend (ca. 5—10 Minuten). Als Beispiel führe ich hier einen 
Agglutinationsversuch an. 


Versuch. Bothriozephaliis-Agglutinin extrahiert mit 0,9prozent. Chlor¬ 
natriumlösung aus getrocknetem Wurm (100:5). 


Dosis 

ccm 

Agglutination nach 
Stunde 

, Agglutination nach 

2 Stunden 

1 Agglutination nach 

1 4 Stunden 

1,0 

Vollständig. (Flüssig¬ 
keitsschicht ganz klar) 

1 

i Vollständig 

Vollständig. Partielle 
Hämolyse 

OJ 

— 


; - 

0.5 

— 


— 

0,3 

Partiell 

i — 

— 

0,2 

0,15 

— 

! — 

— 

— 

— 

— 

0,1 

— 

Partiell 

— 

0,07 

Spur 

— 

Partiell 

0,05 

— 

— 

' — 

0.03 

0 

Spur 


0,02 

— 

— 

Spur 

0,015 

— 

0 

— 

0,01 


i 

1 0 


Es zeigt sich, dass die einmal agglutinierten Blutkörperchen nicht 
mehr ihre normale Resistenzkraft besitzen. Wenn man durch kräftiges 
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Schütteln der Proberöhrchen die roten Blutkörperchen von neuem zur 
Aufschwemmung in der Flüssigkeit bringt und die Röhrchen im Wasser¬ 
thermostaten stehen lässt, gewahrt man im Verlauf von 4—5 Stunden 
eine beginnende (sekundäre) Hämolyse, die jedoch auch bei grossen 
Dosen meistens nicht total wird. Diese Erscheinung tritt, auch wenn 
die Röhrchen nicht erschüttert werden, früher auf, wenn das Agglutinin 
gewirkt hat, als in den Kontrollgläschen. 

Das Bothriozephalusagglutinin besitzt keine generelle Wirkung, 
da manche Arten von Blutkörperchen völlig unberührt von ihm bleiben. 
Unter denen, die ich untersucht habe, haben sich diejenigen von 1. Men¬ 
schen, 2. Pferden, 3. Hunden und 4. Dorschen empfindlich gezeigt, wäh¬ 
rend solche von Ziegen, Kaninchen, Meerschweinchen, Hühnern, Tauben 
und Hechten nicht beeinflusst wurden. Auch unter den Arten, welche 
affiziert werden, ist die Reaktion etwas verschieden stark, so zwar, dass 
die Empfindlichkeit in der Reihenfolge der obigen Ziffern abnimmt. 

Dem Agglutinin kommt die Natur eines Antigens zu. Bei Ein¬ 
spritzungsversuchen an Tieren (Hunden und Kaninchen) erzeugt es also 
einen typischen Antistoff. Dieser ist am 6.—8. Tage nach einer ein¬ 
fachen Einspritzung einer hinlänglichen Dosis (5—10 ccm) der erwähnten 
agglutininhaltigen Flüssigkeit in aufweisbarer Menge im Serum schon 
anzutreffen. Werden kleine Quantitäten von solchem Serum mit jener 
Flüssigkeit zusaramengebracht und die Röhrchen in den Thermostaten 
gestellt, so tritt nach 2—3 Stunden ein Niederschlag auf, und die übrig 
bleibende Flüssigkeit zeigt nunmehr bei Proben mit Blutkörperchenauf¬ 
schwemmung keine agglutinierende Einwirkung mehr. Die Reaktion er¬ 
zielt man in gewissen Fällen bei hochwertigem Serum noch bei einer 
Verdünnung von 1 : 5000 oder darunter. Der Prozess trägt im ganzen 
genommen das typische Gepräge einer Präzipitinreaktion ähnlich der¬ 
jenigen, welche in der Regel bei Injektionen an Tieren mit einem art¬ 
fremden Eiweissstoff hervortritt. Mit dem Eintreten der Präzipitinreak¬ 
tion wird die Agglutininflüssigkeit hier jedoch auch ihrer spezifischen 
Wirkung beraubt. Präzipitin und Antiagglutinin lassen sich unter ein¬ 
ander nicht trennen. Es handelt sich also höchst wahrscheinlich hier 
um identische Körper. Durch Verabreichung des Agglutinins an Tiere 
per OS ist es aber in keinem einzigen Fall gelungen eine spezifische 
Antikörperbildung hervorzurufen. Das letzterwähnte Verhalten muss 
wahrscheinlich mit dem Umstand in Verbindung gebracht werden, dass 
das Agglutinin, wie hierüber angestellte Versuche dargetan haben, schnell 
von Pepsin-Salz.säure zerstört wird. Auch durch Trypsineinwirkung wird 
es seiner Eigenschaften beraubt, wiewohl etwas langsamer. Schliesslich 
hat auch der blosse Zusatz von einer gewissen Menge verdünnter Säure, 
wie sich gezeigt hat, nach Verlauf einer gewissen Zeit dasselbe inakti¬ 
viert. Auch eine lange Einwirkung des eigenen Fermentes des Wurmes 
kann der Agglutininflüssigkeit ihre spezifischen Eigenschaften nehmen. 
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was besonders zu beobachten ist, wenn die geringste Spur einer sauren 
Reaktion eintritt. Das in der geschilderten Weise unschädlich gemachte 
Agglutinin wird nicht mehr z. B. durch eine Neutralisation des Sub¬ 
strates restituiert. 

Eine agglutiniereiulc Einwirkung auf (Koli- und Tjphus-)Bakterien 
luit jiicht nachgewiesen werden können. Versuche über bakterizide Wir¬ 
kungen sind nicht ausgeführt worden. 

An den Conjunctivae und anderen Schleimhäuten ruft das Agglutinin 
eine Injektion und Reizwirkung hervor. 

Wie aus dem Obigen hervorgeht, verrät das Bothriozephalusagglu- 
linin in mancher seiner Eigenschaften recht bemerkenswerte Aehnlichkeit 
mit dem Hämagglutinin im Rizin. 

Die agglutininhaltige Flüssigkeit kann nicht, ohne schnell ihre Eigen¬ 
schaften zu verlieren, aufbewahrt werden, wenn man nicht ein geeignetes 
Desinfektionsmittel (Toluol, Chloroform) zusetzt. In der Flüssigkeit bildet 
sich übrigens ein Niederschlag, auch wenn sie auf Eis gehalten und vor 
Infektion gesichert wird. In der Trockensubstanz hält sich das Agglu¬ 
tinin dagegen besser, mag der lipoide Anteil ausgezogen sein oder nicht. 
Die Menge agglutinirender Substanz pro Einheit Trockenstoff zeigt wie 
das Lipoid ein ziemlich konstantes A'erhältnis, ohne dass ich jedoch hier¬ 
für bestimmte Ziffern anführen kann. Bei Extraktion mit einer gewissen 
Flüssigkeitsmenge aus denselben Quantitäten Trockensubstanz erhält man 
somit immer Extrakte von annähernd gleicher Stärke. 

3. Das Bothriozephalusenzym. 

Wie bei anderen tierischen Organismen ist auch bei dem breiten 
Bandwurm ein fermentativer Stoff anzutreffen. Es‘ist ein proteolyti¬ 
sches Ferment und zeichnet sich durch eine recht ungewöhnliche 
Effektivität aus, ist aber zugleich eine labile Substanz, auch ist es nicht 
gelungen ihn mit den gewöhnlichen Mitteln längere Zeit zu konservieren. 
Eben aus diesem Grunde ist seine Lntersuchung sehr erschwert worden und 
haben eine Anzahl vonReaktionen überhaupt nicht ausgeführt werden können. 

In dem getrockneten Material restiert das Ferment nur in unbedeu¬ 
tenden Spuren oder ist ganz verschwunden, ln etwas wirksamerer Form 
lässt es sich meist unter Toluol aufbewahren, hält sich aber auch hier 
imr vergleichsweise kurze Zeit. Am wirksamsten ist es bei dem völlig 
frischen Parasiten, geht aber auch hier ziemlich schnell nahezu ganz verloren. 

Das Ferment entfaltet seinen grössten Effekt bei einer Temperatur 
zwischen 35® und 40® C. und hält sich ohne mehr als ganz wenig an 
Wirkungskraft zu verlieren, bei einfacher Erwärmung bis zu etwa 60®. 
Hiernach verliert es schnell an Kraft, und wenn 65® C. erreicht sind, 
ist annähernd alle Aktivität aufgehoben, wonach es nicht mehr restituiert 
werden kann. Die folgenden Zahlen veranschaulichen den Einfluss der 
Temperatur. 

Zeiifichr. f. kliii. Meiliziii. 61. li<l. H. ii. 6. •Jii 
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Tabelle über die niedrigste Dosis, bei welcher das Bothriozephalus- 
ferment nach vorausgehender momentaner Erwärmung auf eine gewisse 
Temperatur noch wirkt. Versuche mit 4proz. saurer Thymolgelatinc. 


Erhitzung auf 

150 c. iso® 

0 

0 

0 

0 

CO 

50» 55«160« 

65«|70«|80«l90«l 100» 

Dosis . . . 

0,3 ccm jO,28 

0,2 0,5 , 0,7 

0,75 jo,78 1 0,8 1 

2,0 1 Keine Wirkung. 


Wie das Agglutinin geht auch das Enzym in Wasser oder Salzlösung 
über und findet sich nach der Autolyse im Filtrat wieder. In kleinen 
Spuren lässt es sich übrigens wie bereits erwähnt auch aus den ganzen 
frischen unzersetzten Proglottiden ausziehen, weshalb es wahrscheinlich 
ist, dass es zu einem Teil aus deren freier Oberfläche sezerniert wird. 

Am nächsten gleicht das Wurmferraent in seinen Eigenschaften dem 
Pepsin. Es wirkt also am intensivsten in saurer Lösung. Das Bothrio- 
zephalusenzym verliert jedoch seinen Effekt auch bei schwach alkalischer 
Reaktion nicht ganz. Bei Versuchen schmelzt (peptonisiert?) es koagu¬ 
liertes Hühnereiweiss, Muskelsubstanz usw. und bringt Gelatinelösung 
zum Fliessen, auch wirkt es, wie erwähnt, auflösend auf die eigene Sub¬ 
stanz des breiten Bandwurmes. 

Der höchste Effekt ist bei einer Versuchsserie bei Zusatz von 5,5 pCt. y N. HCl 

zu der zuvor neutralisierten Substanz erzielt worden. Der Effekt ist hier ungefähr 

“iTial so gross wie bei neutraler Reaktion. Bei Zusatz von mehr als 3pCt. yN. NaOH 

wird die Wirkung aufgehoben, und ebenso ist diese = 0 beiZusatz von mehr als lOpCt. 

y N. HCl. Bei ihrem Optimum kann die gelatineschmelzende Kraft des Fermentes 

ca. Yg derjenigen betragen, die mit gewöhnlichem Magensaft vom Menschen er¬ 
reicht wird. 


Tabelle über die Wirkung des Bothriozephalusenzyms (in Form von neu¬ 
tralisiertem frischen Filtrat) bei verschiedener Reaktion. 4 pCt. Thymol- 
gclatine. X = niedrigste schmelzende Dosis. 2 St. bei 37® C.^). 
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Dosis 
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1) Vergleiche bezüglich der Technik der Fernientversuche Madsen und W'al- 

bum 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 





Zur Pathogenese der perniziösen Anämie usw. 


455 


Dass es dies relativ kräftige Enzym des Wurmes ist, was die be¬ 
obachtete eigenartige Auflösung der Proglottiden des letzteren herbeiführt, 
darüber kann kein Zweifel obwalten. Die Leichtigkeit, mit der diese 
Zerteilung im übrigen verläuft, beruht ausser auf der Stärke des Fer¬ 
mentes vermutlich zum Teil auch auf dem Umstand, dass die Proglot¬ 
tiden des breiten Bandwurmes im Vergleich mit denen z. B. der meisten 
Täniaarten eine so lockere Konsistenz zeigen. Bei Versuchen mit Auto¬ 
lyse in vitro bei einer Temperatur von 37® findet man die Autolyse bei 
dem breiten Bandwurme schon nach zwei, drei Stunden vollendet, wenn 
etwas Salzsäure zugesetzt wird, sodass das Ferment seine volle Wirkung 
entfalten kann. Weit langsamer verläuft dieser Prozess bei neutraler 
und speziell bei schwach alkalischer lleaktion, die bei dem Wurme die 
normale ist. In letzterem Fall nimmt die vollständige Auflösung meisten¬ 
teils Taga in Anspruch, und dabei kann man verfolgen, wie die Teile 
allmählich von der Oberfläche aus angegriffen werden, sodass die Pro¬ 
glottiden etwas ungleichmässig in ihren Konturen werden und nach 
und nach an Umfang verlieren, ohne dass ihr Zusammenhang unter¬ 
einander aufhört. Unterwirft man sukzessiv genommene Stichproben von 
der Autolysetlüssigkeit einer Untersuchung auf die Stärke der Hämolyse, 
so findet man, dass diese gradweise in demselben Verhältnis zunimmt, 
wie die Flüssigkeit ein mehr und mehr trübes Aussehen erhält. 

Es hat mir nicht genug frisches Ferment zur Verfügung gestanden, als dass ich 
dessen Verhalten bei Einspritzungsvorsuchen an Tieren und in bezug auf eventuelle 
Bildung von Antikörpern hätte studieren können. Was die physiologischen Digestions¬ 
enzyme betrifft, hat Grober (39) gezeigt, dass keine nennenswerte Resorption der¬ 
selben vom Darmkanal aus staltfindet und, wenn es auch ganz wahrscheinlich ist, 
dass von dem breiten Bandwurm immer etwas von seiner Fermentsubstanz normaliter 
an den Darm abgegeben wird, muss es ex analogia wenig plausibel erscheinen, dass 
eine beträchtliche Resorption dieser Substanz stattfände. Die Versuche mit Blutserum 
von Bothriozephalusanämikern, die ich vorgenommen habe, haben ebenfalls keine An¬ 
haltspunkte zu einer solchen Annahme geliefert. Wenn auch die Frage nach der Stel¬ 
lung des Wurmfermentes zur Resorption und zur Bildung eines Antifermentes nicht 
eines gewissen theoretischen Interesses entbehrt, hat dieselbe für die Anämiefrage 
höchst wahrscheinlich doch keine direkte Bedeutung. 

Auch eine Anzahl Versuche über die Geschwindigkeit der Keaktion 
und ihr Verhältnis zur Temperatur beim Bothriozephalusferment sind aus¬ 
geführt worden. Ich erwähne hier einen solchen, der eine Zeit von 
48 Stunden umfasst. 

Die Reaktionsgeschwindigkeit. Ver.siich mit fri.sch zubcrciteiem Bothrio- 
zcphaluslerment von neutraler Reaktion. Tcinp. 37^('. 4 pCt. Tlivinol- 

gelatine vcr.setzt mit 5,5 pCt. ^ N . HCl. 


Zeit 

Kleinste lösende Dosis 

in Stunden 

in ccm 

0.5 

1.3 

1 

1,15 


30* 
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Zeit 

in Stunden 

Kleinste lösende Dosis 
in ccm 

1,5 

1,08 

*2 

0,9 

o 

0,8 

4 

0,75 


0,6 

10 

0,58 

24 

0,50 

48 

0,47 


Diastatisch wirkende Substanzen lassen sich in den Proglottiden 
des frischen (oder getrockneten) breiten Bandwurms nicht nachweisen. 

4. Substanzen mit hemmendem Einfluss auf die Pepsin- und 

Trypsinwirkung. 

Unter den aktiven Substanzen des Wurmes sind noch die antifer¬ 
mentativ wirkenden zu berühren. Das Vorkommen von Stoffen mit sol¬ 
chen Eigenschaften ist für eine Anzahl anderer Parasiten früher von 
Weinland (133), Dastre und Stassano (20), Grober (41) u. a. be¬ 
schrieben worden. Diese Stoffe sind auch bei dem Bothriozephalus 
latus anzutreflfen, und alle Wahrscheinlichkeit spricht ja auch hier dafür, 
dass sie den eigenen Teilen des Parasiten als Schutz dienen und seine 
Existenz im Darme trotz der beständigen Einwirkung der Verdauungs¬ 
flüssigkeit ermöglichen. 

Filtrat von dem frischen autolysierten Parasiten zeigt, wenn es in 
Pepsin-Salzsäure- oder Trypsinlösung gebracht wird, eine hemmende Ein¬ 
wirkung auf diesen (studiert an deren Fähigkeit Gelatine zu schmelzen). 
Diese Wirkung ist um so stärker, je kürzere Zeit der Parasit tot ist, 
weshalb es nicht unwahrscheinlich ist, dass diese Eigenschaft im höch¬ 
sten Grad dem noch lebenden Gewebe zukommt. Bei der getrockneten 
Masse ist sie, soviel ich habe ermitteln können, so gut wie vollständig 
verschwunden, und auch bei der ganz frischen, autolysierten Substanz 
ist diese Antiwirkung auf alle Fälle so schwach, dass sie eine sehr fein 
abgewägte Reaktion erfordert, um überhaupt sichtbar zu werden. Wenn 
auch der oder die fraglichen Stoffe zum Teil wasserlöslich befunden 
worden sind, scheint cs doch, als ob die frische Wurmmasse selbst an 
sich den erwähnten hemmenden Einfluss, besonders gegenüber der Trypsin¬ 
wirkung, in höherem Grade besitze als das Wasserextrakt. 

Der Vorrat an völlig geeignetem Material ist zu gering gewesen, als 
dass nach allen Seiten hin Gewissheit über die spezifischen Charakteri¬ 
stika der antifermentativen Substanzen hätte gewonnen werden können. 
Es hat bei den Versuchen den Eindruck gemacht, dass diese hemmenden 
Eigenschaften der Wurmmasse bezüglich des Effektivitätsgrades nicht 
parallel mit denen des eigenen Fermentes des Wurmes gegangen sind. 
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Versuche mit Trypsin 1 ösung und Hundemagensaft, sowie Antiwirkung 
daraul von Filtrat aus frischem auto ly sie rtem Bo thr. latus. 7 pCt. He Latin e 
(resp. alkalisch und neutral), 2 St. Thermostat 37® C. 

1. Ferment allein. 


Trypsinlösung j 

ccm 

1 

Gelatineröhrchen 
(2 ccm) 

nach d. Abkühlung 

Hundemagensaft ' 
ccm 1 

Gelatineröhrchen 
(2 ccm) 

nach d. Abkühlung 

0,05 

flüssig 

0.5 

flüssig 

0,04 

— 

0,4 

— 

0,03 

1 _ 

0,3 

— 

0,025 

— 

0.25 

— 

0,02 

halbflüssig 

0^2 

halbflüssig 

0,017 

fest 

0,17 

fest 

0,013 

— 

0,13 

■ 

0,01 

Kontrolle mit Gelatine 

— 

0,1 

Kontrolle mit Gelatine 

■—■ 

u. Salzlösung allein 

fest 

i 

ii. Salzlösung allein 

fest 


2. Ferment + Wurmsubstanz. 


Trypsin lös. 

ccm 

+ Wurm liltrat | 
ccm I 

Gelatine¬ 

röhrchen 

Magensaft -f 

ccm 

Wurm fl 1 trat 
ccm i 

Gclatine- 

röhrchen 

0,1 

1,9 

fest 

0,5 

1,5 

fest 

0,1 

1,7 

— 

0,5 

1,4 

— 

0,1 

1,5 

— 

0.5 

1,3 

— 

0,1 

1,3 

halbflüssig 

0,5 

1,2 

lialbflüssig 

0,1 

h'2 

flüssig 

0,5 

1,0 

flüssig 

0,1 

1,0 

— 

0,5 

0,8 

— 

Kontrolle 

. 

flüssig 

Kontrolle . 


flüssig- 

Kontrolle mit ( ielatine allein 

fest 

1 Kontrolle mitGclatinc allein 

fest 


Bei Erhitzung auf 100® C. geht die heramende Kraft nicht ganz ver¬ 
loren, obwohl sie stark abnimmt. Der lipoide Anteil des Wurmsubstrates 
hat nichts mit dessen antifermentativer Wirkung zu tun. 

Die Frage, welche Kräfte zum Schutz derjenigen Organe oder Organteilo, die 
während des Lebens meliroder weniger kontinuierlicli den AngrilTen der Fermente aus¬ 
gesetzt sind, in Aktion treten, ist relativ neu und zu wenig erörtert, um uns eine sichere 
Vorstellung von den Verhältnissen hierbei geben zu können. Wie es nicht ohne wei¬ 
teres verständlich ist, warum die Darmschmarotzer an einer Stelle existieren können, 
wo ihre Teile, wie man denken sollte, schnell dem allgemeinen Zerstörungsprozess 
anheimfallen müssten, so muss man sich fragen, was denn unter normalen Verhält¬ 
nissen die eigenen Wandungen des Digestionskanals gegen die Einwirkung der proteo¬ 
lytischen Fermente schützt. Dass diese Schutzvorrichtung bisweilen nicht wirksam 
genug ist, beweist mehr als zur Genüge das Auftreten der sog. peptischen Geschwüre. 
Man hat bekanntlich auch für die Magen- und Darmwand antifermentativ wirkende 
Stoffe nachgewiesen [WeInland (133), Blum und Fuld (10)], es kann aber doch 
fraglich erscheinen, ob die Anwesenheit dieser Substanzen allein ausreicht, um uns 
die ganze Lösung der Frage zu geben. Andererseits besitzt auch das normale Blut¬ 
serum Eigenschaften, die eine Hemmung auf die Digestionsfermente ausüben [Hahn 
(48), Röden (106), Hedin (52)], weshalb man annehmen muss, dass die gleich- 
massige und genügende Zufuhr von Blut zu den Organen auch ein Faktor von grosser 
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Wichtigkeit sein kann. Möglicherweise wirken diese beiden Elemente Hand in 
Hand. 

Ex analogia lässt sich auch an die Möglichkeit denken, dass die Darmschma¬ 
rotzer ebenfalls mit einem Antistoflf gegen das ihnen innewohnende Ferment ausge¬ 
rüstet seien. Insbesondere gilt dies von dem breiten Bandwurm, der, wie wir gesehen 
haben, unvermeidlich der Einwirkung seines eigenen Fermentes unterliegt, sobald er 
aus seiner natürlichen Umgebung losgelöst wird. Sind es nun überwiegend AntistolTe, 
die hierbei den wirksamen Schutz bilden, so ist es ja klar, dass ihre Effektivität noch 
viel schneller als die der Fermente verloren geht, nachdem die Zellen in dem Wurme 
ihre normalen Lebensfunktionen eingebüsst haben. 

Nachdem nun in der oben beschriebenen Weise die Eigenschaften 
von Parasiten verschiedener Nichtanämiker erforscht und bei der Bear¬ 
beitung eines grossen Materiales konstant befunden worden waren, ging 
ich zur Untersuchung von Würmern über, welche von Anämie¬ 
fällen stammen. 

Es ist mir im ganzen Material von 6 Fällen von mehr oder 
weniger weit fortgeschrittener Bothriozephalusanämie zugänglich gewesen^). 
Diese Patienten sind sämtlich nach der Abtreibung des Wurmes genesen. 
Das Wurramaterial habe ich in getrockneter Form erhalten und im 
übrigen wie das früher erwähnte aufbewahrt und behandelt. Es wäre 
ja wünschenswert gewesen auch frisch abgetriebene Parasiten dieser Art 
zu bearbeiten, doch ist dies unter den gegenwärtigen Verhältnissen vor¬ 
läufig nicht möglich gewesen, ln zweien der Fälle ist gleichzeitig wahr¬ 
scheinlich mehr als ein Parasit vorhanden gewesen. Tn sämtlichen Fällen 
sind hier bei der Abtreibung noch zusammenhängende Stücke von grösse¬ 
rer oder geringerer Länge erhalten worden. Die gesamte Menge der 
Wurmsubstanz ist in der Mehrzahl dieser Fälle Jedoch auffallend klein 
gewesen. 

Die Untersuchung hat nun in kurzen Worten das Resultat ergeben, 
dass in den Anämiewürmern ganz dieselben Substanzen ange¬ 
troffen werden wie in den Parasiten von gesunden Personen 
(bezüglich des Fermentes und der antifermentativen Stoffe ist die Unter¬ 
suchung jedoch aus dem Grunde unvollständig, weil sie nur an Trocken¬ 
material ausgeführt ist). Die hämolytische Lipoidsubstanz und das Ag¬ 
glutinin zeigen vollkommen ähnliche Eigenschaften und dieselbe relative 
Stärke wie bei den normalen breiten Bandwürmern. Es sei ferner be¬ 
sonders betont, dass ausser den normalitcr vorkommenden wirk¬ 
samen Stoffen in keinem der Anäraiefälle irgend welche neue 
spezifischen Produkte bei dem Wurme angetroffen worden sind. 

Dagegen überrascht sofort beim Anblick der Parasiten von Anämic- 


1) Dieses Material wie auch Serum von den betreffenden Patienten und auch von 
einer Anzahl Bothriozephaluswirien ohne Anämie ist mir gütigst von der medizini¬ 
schen Klinik in Helsingfors zur Verfügung gestellt worden, w'ofür ich hier meinen 
Dank ausspreche. 
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fällen, speziell in getrocknetem Zustand, die Tatsache, dass sie in ihrem 
Aeusseren anders erscheinen als die normalen. Das Verhalten ist hier¬ 
bei in den 6 Fällen etwas ^wechselnd gewesen. Bei einem der Parasiten 
wiesen die Proglottidenketten sehr ungleichmässige Konturen auf, indem 
sehr schmale Partien mit breiteren abwechselten und das Ganze einen 
etwas zerfetzten Eindruck machte, obwohl der Zusammenhang zwischen 
den einzelnen Teilen doch auf grossen Strecken ungestört war. Die 
Bänder waren in diesem Fall ferner auffallend zarter als normal, und 
die Farbe spielte mehr ins Ockergelbe, ln den sämtlichen übrigen Fällen 
zeigten die Bänder hinwieder eine geringe Breite und eine ungewöhnliche 
Dünne, sodass ein über das Ganze ziemlich gleichmässig ausgebreiteter 
Substanzverlust wahrscheinlich sein musste. Dabei war aber die Kontur 
meistens recht gleichmässig auf weiteren Strecken des Materials und die 
Ränder grösstenteils ohne Einschnitte. In dreien der Fälle bot so das 
getrocknete Material in seiner ganzen Ausdehnung eine Dicke, die selten 
1—2 mm überstieg, während die voll ausgewachsenen Teile des normalen 
Parasiten in getrocknetem Zustand als ein ziemlich dickes Band von gut 
5—7 oder mehr mm Breite erscheinen. In 4 von diesen 5 Fällen war auch die 
Farbe nicht die gewöhnliche, sondern spielte im Gegensatz zu dem gelb¬ 
braunen Anstrich des normalen getrockneten Wurmes mehr ins Strohgelbe. 
Auch war die fetthaltige Beschaffenheit der Oberfläche bei den Anämiewür¬ 
mern sowohl für das Auge als für das Gefühl noch deutlicher ausgeprägt. 

Will man nun nicht annehmen, dass die Proglottiden des Wurmes 
bei den Anämien gehindert werden zu ihrem vollen Umfang auszuwachsen, 
was übrigens auch keine Erklärung dafür liefern kann, warum man sie 
mitunter ungleichmässig und an der Oberfläche zerfressen findet, so kann 
die Ursache zu dieser Erscheinung nur in einer Einschraelzung der Pro¬ 
glottiden des Wurmes gesucht werden. Um nun eine exaktere Auffassung 
dieser Verhältnisse zu erlauben, habe ich versucht sie in ZiflTern auszu¬ 
drücken. Dies lässt sich dadurch erreichen, dass man das Gewicht 
des Trockenmaterials pro Längeeinheit bestimmt. Eine grössere 
Anzahl von Abwägungen an normalem Material ergab als niedrigstes Ge¬ 
wicht pro Meter 1,82 g, als höchstes 2,35 g und als Mittel sämt¬ 
licher 15 Bestimmungen 2,107 g. Zu den Bestimmungen wurden 
von den 15—20 cm langen Stücken immer die groben und mittelgroben 
ausgewählt. Dasselbe Verfahren ergab für das Material von den Anämie¬ 
fällen, wobei absichtlich nur die gröbsten Stücke ausgewählt wurden, 
folgende Ziffern: 

Xo. 1 = 0,63 g 
No. 2 = 0,44 g 
No. 3 = 0,52 g 
No. 4 = 1,.33 g 
No. 5 = 1,25 g 
No. 6 = 0,78 g 
Mittel = 0,85 g 
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Im Durchschnitt können wir für diese 6 Fälle also einen Substanz¬ 
verlust der Parasiten von annähernd 80 pCt. pro Längeneinheit im Ver¬ 
hältnis zu dem normalen Mittelgewicht notieren. Es ist sicher kein 
Zufall, dass in diesen wenigen Fällen so stark vom Normalen ab\veichen(le 
Ziffern erhalten worden sind. 

Es war nun weiter von Interesse zu erfahren, ob hier die prozen¬ 
tuale Zusammensetzung des Materiales irgend welche Abweichungen auf¬ 
wies. In dreien der Fälle habe ich zu diesem Zweck eine quantita¬ 
tive Bestimmung der Menge der Lipoidsubstanz in den Proglottiden aus¬ 
geführt. Eine Serie solcher Analysen an normalem Wurm ergab als 
Mittel für die Menge Aetherextrakt in der Trockensubstanz 10,31 Ge¬ 
wichtsprozent mit Grenzen zwischen 9,50 und 12,50 pCt. An Material 
aus den 3 Fällen fand ich bezw. 1) 13,2 pCt., 2) 14,0 pCt. und 3) 13,3 pCt. 
Im ganzen ergeben sich also aus diesen Ziffern sehr geringe Abweichungen 
betreffs der Zusammensetzung der Substanz in den verschiedenen Fällen, 
Abweichungen, die zunächst darauf hindeuten, dass die peripheren Teile 
der Proglottiden, die wohl besonders von der Einschmelzung betroffen 
werden, möglicherweise ärmer an der ätherextrahierbaren Substanz sind 
als die zentralen Partien. In ein paar Anämiefällen hat es sich bei 
Reaktionsversuchen in vitro mit der Wurmsubstanz (in mazerierter Form) 
übrigens gezeigt, dass das Agglutinationsphänomen unvollständig gewesen 
ist dadurch, dass die Hämolyse sofort scharf hervortrat, was mir anzu¬ 
deuten schien, da.ss der lipoide Anteil von Anfang an freier daliegt und 
daher schneller mit den Erythrozyten in Berührung kommen kann. 

Sind nun die hier gefundenen, gegenüber den roten Blutkörperchen 
aktiven Substanzen dem Anämieerzeuger ex professo — dem Bothrio- 
zephalus latus — eigentümlich oder sind sie auch bei anderen Darm¬ 
schmarotzern und zwar besonders bei anderen Arten der Plattwürmer 
anzutreffen? Diese Frage drängt sich zuallererst auf, wenn die Pathogenes- 
frage erörtert werden soll. 

Die Sonderstellung, die der breite Bandwurm unter den Zestoden 
infolge seiner Beziehung zu der schweren Anämie einnimmt, hat man ja 
aus dem Umstand erklären wollen, dass besonders er für die Erythozyten 
toxische Eigenschaften besitzt oder unter gewissen Verhältnissen würde 
annehmen können. Diese Eigenschaften oder die Verhältnisse, welche 
deren Auftreten ermöglichen, müssen ja alsdann folglich nicht den an¬ 
deren Eingeweidewürmern zukommen, wenn dieser Gedankengang über¬ 
haupt soll aufrecht erhalten werden können. Ich sehe hierbei durchaus 
davon ab, dass man in ein paar vereinzelten Fällen [Reckzeh (100), 
Dirksen (23)] hat wahrscheinlich machen wollen, dass eine Anämie von 
perniziöser Natur auch auf Grund der Anwesenheit von Täniaarten im 
Darme entstehen können. Diese Beobachtungen stehen zu isoliert da, 
als dass man allgemeine Schlüsse aus ihnen ziehen könnte, und man 
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kann sich nicht des Bedenkens erwehren, dass hier doch möglicherweise 
andere Verhältnisse Vorgelegen haben, in denen die wirkliche Ursache 
der Anämie zu suchen gewesen wäre (möglicherweise ist z. B. in üirk- 
sens Fall unter den vielen Parasiten auch ein Bothriozephalus gewesen, 
der bereits in partielle Schmelzung übergangen und daher schwer nach¬ 
zuweisen war). 

Aus früherer Zeit liegen nicht wenig Untersuchungen vor, welche zu erforschen 
versucht haben, ob sich bei den übrigen gewöhnlich vorkommenden Darmparasiten 
Stoffe mit pathogenen Eigenschaften nachweisen lassen. Messineo und Calami da 
(86) haben bei der Bearbeitung dieser Frage den Täniaarten sowohl einen direkten 
toxischen Effekt als hämolysierende Eigenschaften (in vitro) zuschreiben wollen. 
Spätere Untersuchungen, die von Cao (16), Jammes und Mandoul (62), le Dantec 
(18) und Boycott (12) ausgeführt worden sind, haben in dieser Hinsicht jedoch alle 
rein negative Ergebnisse gebracht. Die Auffassung geht daher gegenwärtig auch bei 
denen, welche diese Fragen behandelt haben, dahin, dass die gewöhnlichen Zestoden 
im allgemeinen keine toxischen Substanzen enthalten [vergl. Lynch (78) und Blan- 
chard (8)]. Man hat auch bei Untersuchungen des Serums von mit Tänia behafteten 
Personen nachgewiesen, dass dieses keine spezifische präzipitierende Substanz ent¬ 
hält [Langer (71) und le Dantec). Dass eine solche dagegen bei Einspritzungs¬ 
versuchen an Tieren mit Extrakt aus den Parasiten hervorgerufen werden kann, wie 
auch, dass das Serum im letzteren Fall auch sonst gewisse spezifische biologische 
Eigenschaften erhält, die es vorher nicht besessen hat [Fleckseder u. Stejskal (39)] 
ist konstatiert worden. 

Dass die Resultate zum Teil widersprechend ausgefallen sind, muss sicher darauf 
zurückgeführt werden, dass bei den Versuchen wechselnde Methoden zur Anwendung 
gekommen sind. Teils hat man nur mit Wasser oder Chlornatriumlösung gearbeitet, 
teils hat man mit der ganzen mazerierten Masse Versuche angestellt und schliesslich 
hat man nicht genügend auf eine notwendige Aseptik geachtet. Besonders muss man 
gegen Messineo und Calamida in diesem Sinne Einwände erheben. Im allgemeinen 
scheint bei ihnen gar keine Rücksicht auf die Sterilisierung des Materials genommen 
worden zu sein. Dass die Einspritzungsversuche an Tieren unter solchen Verhält¬ 
nissen nicht viel beweisen können, ist handgreiflich, und dasselbe ist auch von den 
Experimenten über die Hämolyse zu sagen. Eine solche ist bei den Versuchen der 
beiden genannten Forscher erst hervorgetreten, nachdem sie die Versuchszeit bis auf 
10 Stunden und mehr ausdehnten, unterdessen machen sich aber bereits hierbei, wie 
ich mich oft habe überzeugen können, Bakterieneinwirkungen geltend. Gerade bei 
den Täniaarten bestehen Verhältnisse, die zur Erreichung zuverlässiger Resultate ge¬ 
wisse Vorsichtsmassregeln nötig machen. 

Boycotts Untersuchungen, meines Wissens die letzten auf diesem Gebiete, um¬ 
fassen eine sehr grosse Zahl verschiedener Darmparasiten (der Bothriozephalus latus 
ist ihm sichtlich nicht zugänglich gewesen), und zwar scheint er sowohl klare Wasser¬ 
extrakte als mazerierte Substanz im ganzen geprüft zu haben. Seine Resultate gehen 
ausschliesslich in negativer Richtung (abgesehen von einzelnen spezifischen Eigen¬ 
schaften der Askariden). 

Ich habe es auf alle Fälle für nötig gehalten, unter Beachtung der 
teilweise neuen Gesichtspunkte, die meine Erfahrungen mit dem Bothrio¬ 
zephalus latus ergeben haben, so weit wie möglich eine Anzahl von 
KontroHuntersuchungen auch mit anderen Arten der Helminthen anzu¬ 
stellen. Mit grossem Entgegenkommen sind mir zu diesem Zweck von 
dänischen Kollegen kurz vorher abgetriebene Exemplare von Taenia sagi- 
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nata zugesandt worden, woneben mir einige Tänien von Tieren (Katzen) 
zugegangen sind (14 bezw. 4 Exemplare). Exemplare von Taenia solium 
habe ich nicht erhalten können. 

Unter Befolgung desselben Verfahrens, das ich im obigen beschrieben 
habe, hat sich nun bei der Untersuchung der Tänien gezeigt, dass diese 
ebenso wenig ein Agglutinin enthalten, wie sich aus dem frischen Para¬ 
siten hämolysierende Substanzen gewinnen lassen. Meine Untersuchungen 
bestätigen also in dieser Hinsicht die grosse Mehrzahl (rüherer Versuche, 
und wir müssen daher wenigstens vorläufig dafür halten, dass die in dem 
breiten Bandwurme gefundenen Stoffe mit für das Blut toxischen Eigen¬ 
schaften für diesen spezifisch sind. 

In den Exemplaren der Tänien, die ich zu diesem Zweck analysiert habe, hat 
konstant ein fermentativ wirkender Stoff nachgewiesen werden können, doch ist der¬ 
selbe im Vergleich mit dem des Bothriozephalus latus ausserordentlich schwach. Zu 
einem beträchtlichen Teil muss es wohl auch auf diesen Umstand zurückgeführt 
werden, dass man bei diesen Parasiten keinen vollständigen Autolysierungsprozess 
derart wie bei dem breiten Bandwurm erzielt. In gewissem Sinne ist es übrigens 
hier wohl auch durch die festere Struktur der Proglottidon bedingt. Setzt man eine 
Partie Tänia in einem Gefässe mit etwas saurer Flüssigkeit in den Thermostaten und 
fügt man, um sekundäre Wirkungen vorzubeugen, einige Tropfen Chloroform hinzu, 
so bemerkt man noch nach mehreren Wochen, dass nur eine recht mässige Auflösung 
erfolgt ist. 

Die frische Täniasubstanz hat schwach alkalische Reaktion. Mazeriert man 
solches Material mit Chlornatriumlösung durch Zerreiben in einem Mörser, so erhält 
man eine milchige Flüssigkeit. Diese ist auch in grossen Dosen frei von jeder Art 
agglutinierender oder hämolysierender Eigenschaften und lässt überhaupt die Blut¬ 
körperchen (von verschiedenen Tierarten) intakt. Die Mazerationsflüssigkeit besitzt 
jedoch, wenn man sie ohne besondere Vorsichtsmassregeln an der Luft stehen lässt, 
eine grosse Neigung, einer Art Umwandlung anheimzufallen, wobei die Reaktion in 
eine saure übergeht. Zugleich erhält sie nun auch ein schwach hämolysierendes Ver¬ 
mögen, welches mit der Reaktionsveränderung zunimmt. Diese Hämolyse geht unter 
Verfärbung des Blutes vor sich, ähnlich z. B. der, welche wir bei verschiedenen 
Säuren beobachten. Bei 37 ® C. beginnt dieser Umwandlungsprozess des Substrates 
bisweilen schon nach einigen (8—10) Stunden, und es ist ja ziemlich sicher, dass 
Messin eo und Calamidas positive Reaktionen bei den Hämolyse versuchen auf 
ähnliche Phänomene zurückgeführt werden müssen. Auch der unzerteilte Parasit er¬ 
leidet mitunter bei Aufbewahrung allmählich eine Umwandlung, wobei er einen 
ranzigen Geruch annimmt. 

Bei Extraktion mit Aether erhält man aus Taenia med. in ziemlich mässiger 
Menge einen weissen Stoff mit süsslichem, etwas widerlichem Geruch. Dieser Substanz 
fehlt in frischem Zustand jede Spur von hämolytischem Vermögen. Der Stoff ist je¬ 
doch wenig haltbar und zerfällt leicht unter Säurebildung. Man erkennt dies auch 
daran, dass er seinen charakteristischen Geruch mehr oder weniger verliert, w'elcher 
sich mit einem mehr stechenden vertauscht. Die Zerfallsprodukte geben eine schwache 
Hämolyse unter Verfärbung des Blutes. Es ist mithin wahrscheinlich, dass das hämo¬ 
lytische Vermögen, welches nun sekundär in der einige Zeit lang aufbewahrten Tänia¬ 
substanz auftreten kann, somit w^enigstens teilweise auf einer hydrolytischen Spaltung 
des an sich nicht aktiven ätherextrahierbaren Stoffes in dem Wurm beruht. 
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Nach der Ermittelung der Natur und der Wirkungen der in den 
Proglottiden des breiten Bandwurmes gefundenen aktiven Substanzen, die 
die oben referierten Versuche mit Experimenten in vitro zu Tage ge¬ 
fördert haben, war es notwendig, zum Studium der Wirkungen dieser 
blutaffizierenden Stoffe im Tierorganismus überzugehen. Dass ein Effekt 
auf das Blut in vivo mit Wurmsubstanz zu erreichen ist, war schon 
durch die früher angeführten Versuche in Gemeinschaft mit Sch au man 
dargetan, doch wollte ich mir nun eine Auffassung von der Art der 
Anämie bilden, welche auf diese Weise entsteht, und mir vor allem Klar¬ 
heit darüber verschaffen, welche Substanz oder welche Substanzen im 
Wurmsabstrat hierbei wirksam sind. 

Bevor Versuche an Tieren angestellt wurden, war cs jedoch zunächst 
erforderlich, den Einfluss festzustellen, den Blutserum von verschiedener 
Herkunft auf die Funktion der gefundenen aktiven Substanz ausüben 
konnte. Es zeigte sich bei den Versuchen im Reagenzglas in der Tat 
bald, dass alle untersuchten Normalsera mit einem gewissen 
hemmenden Einfluss sowohl auf die Wirkung der hämolysicren- 
den Substanz als auch des Agglutinins und des Wurmferments 
ausgestattet sind. 

Bei Serumarten von verschiedenen Tierarten ist diese Hemmungs¬ 
funktion an Stärke eine etwas wechselnde. Am geringsten ist diese 
Antiwirkung bezüglich des hämolytischen Lipoids. So wird z. B. die 
blutauflösende Wirkung von einer 0,001 g grossen Dosis Lipoid bei Zu¬ 
satz von ungefähr 0,07 g normalen Pferdeseruras total aufgehoben. Von 
Menschenserum ist eine unbedeutend kleinere Dosis erforderlich, wonach 
also der hemmende Effekt hier etwas stärker ausgeprägt ist. Bei dem 
Agglutinin wird die Wirkung von 0,1 g eines 5 proz. Extraktes bereits 
bei Zusatz einer annähernd 10 mal kleineren Serumdosis (ca. 0,0065 g) 
paralysiert. Für das Ferment haben sich schwer exakte Bestimmungen 
vornehmen lassen, weil dieses selbst in einer so wenig konstanten Stärke 
erhalten worden war, dass keine einheitliche Dosierung in Betracht 
kommen konnte. 

In welchen Umständen nun diese Antiwirkung der normalen Sera 
auf die Bothriozephalussubstrate zu suchen ist, liegt nicht ohne weiteres 
klar zu Tage. Bekanntlich hat man ja ähnliche Eigenschaften für viele 
Normalsera gegenüber einer Anzahl von anderen Substanzen und darunter 
auch gegenüber einzelnen der genuinen Toxine nachweisen können, be¬ 
sonders scheint das normale Pferdeserum in dieser Hinsicht inhaltreich 
zu sein. Was nun die hier behandelten Wirkungen anbelangt, scheinen 
mir manche Umstände dafür zu sprechen, dass es sich weniger um eine 
spezifische chemische Reaktion handelt, sondern dass mehr allgemeine 
(physikalische?) Wirkungen im Spiele sind, ohne dass sich diese indes 
näher haben spezifizieren lassen. So scheint der Effekt des Serum¬ 
zusatzes annähernd derselbe zu sein, sei es, dass die Beimischung un- 
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mittelbar, bevor das Reagens in Form der Blutkörperchenaufschwemmung 
zugesetzt wird, erfolgt, oder dass das Lipoid bezw. das Agglutinin oder 
das Ferment und das Serum erst eine Zeit lang bei geeigneter Wärme 
aufeinander haben einwirken können. Ferner kann man ungefähr die¬ 
selbe hemmende Wirkung hervorbringen, wenn das Serum zuerst auf 
100® C. erhitzt und dann die entstandene, teilweise koagulierte Masse 
beigemischt wird. In einigen Versuchen habe ich auch zuerst das Serum 
mit Aether extrahiert. Es zeigt sich, dass die hierbei gewonnenen Stoffe 
wenigstens auf das Lipoid und das Agglutinin im Wurme vollständig 
ohne hemmenden Effekt sind und dass der übrigbleibende Teil des 
Serums nicht etwa an Anti Wirkung eingebüsst hat. Es sei bemerkt, 
dass sich dieselbe Hemmung der spezifischen Reaktion auch geltend 
macht, wenn man mit Blut in natürlicher Zusammensetzung (defibriniert, 
um es flüssig erhalten zu können) arbeitet. Nimmt man die Giftdosen 
genügend gross, so bleibt der Effekt der spezifischen Stoffe jedoch auch 
unter diesen Umständen keineswegs aus. Ganz abgesehen davon, ob der 
Organismus reagiert oder nicht mit einer Bildung von spezifischen Gegen¬ 
giften für die blutdestruierenden Stoffe, die bei dem breiten Bandwurm 
anzutreffen sind, kann man also a priori behaupten, dass er in dem 
normalen Blutserum einen Schutzmechanismus von einer gewissen Effek¬ 
tivität gegen dieselben besitzt. Hierzu kommt nun die relative Immunität, 
von der wir alle Versuche mit den blutdestruierenden Stoffen begleitet 
finden, d. h. die Kompensationen durch eine vermehrte Blutneubildung. 
Es sind dies also Umstände, die wir nicht aus den Augen lassen dürfen, 
wenn wir dazu übergehen, die Wirkungen der hier gefundenen Substanzen 
auf den Tierorganismus zu untersuchen. 

Der leitende Gesichtspunkt dieser Versuche ist der gewesen, dass 
nur einer Blutdestruktion, die auch bei Einführung des Stoffes durch den 
Darmkanal ausgelöst werden kann, Beweiskraft gebührt. Der Frage, be¬ 
treffend die Resistenz der Substanzen im Digestionskanal und einer Re¬ 
sorption derselben kommt also eine sehr wichtige Bedeutung zu. Wir 
können uns nämlich den Zusammenhang nicht wohl anders denken, als 
dass die Substanzen in der Krankheit bei dem Menschen zuerst auf diese 
oder jene Weise von dem Parasiten losgelöst und dem Darminhalt beige¬ 
mischt werden, um dann später aus diesem in den Organismus aufge¬ 
nommen zu werden. Ein direkter Uebergang des einen oder anderen 
Stoffes vom Wurme in das Blut durch Vermittlung des an der Darmwand 
haftenden Kopfes kann wohl nicht im Ernst in Frage gestellt werden. 
Die treueste Nachahmung der Verhältnisse bei der menschlichen Patho¬ 
logie würde ohne Zweifel dadurch erreicht werden, dass man die zu prü¬ 
fende Substanz experimentell direkt in den Darm einführte. Es ist näm¬ 
lich nicht ausgeschlossen, dass die Passage durch den oberen Abschnitt 
des Digestionskanales hierbei eine Rolle spielt. Ich habe jedoch vor¬ 
läufig von einer solchen Versuchsanordnung absehen müssen. Neben 
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Verfütterungsversuchen mit 3en verschiedenen Stoffen habe ich zum Ver¬ 
gleich nun auch eine ganze Anzahl Versuche mit subkutaner und intra- 
peritonealer Einspritzung derselben ausgeführt. Hierbei ist immer mög¬ 
lichst sorgfältige Sterilisation des Materiales angestrebt worden. Wo ich 
zu diesem Zweck nicht zu Wärmewirkung greifen konnte, habe ich 
Schütteln mit kleinen Mengen Chloroform oder Toluol angewandt. Auch 
das Buddisierungsverfahren habe ich versucht, doch hat sich dasselbe 
für meine Zwecke nicht recht zuverlässig erwiesen. 

Boi meinen Anämierungsversuchen an Tieren habe ich mich vorwiegend mit Ka¬ 
ninchen begnügen müssen, obwohl diese aus mehreren Gründen zu solchen lange 
dauernden Experimenten weniger geeignet sind. Es ist aus praktischen Rücksichten 
untunlich gewesen bei einem so grossen Material, wie es hier vonnöten gewesen ist, 
wo es galt mehrere Substanzen teils zusammen, teils einzeln und teils auch bei Ein¬ 
verleibung auf verschiedenen Wegen in den Organismus zu prüfen, mit nur grösseren 
Tieren (Hunden) zu arbeiten, und andererseits ist eine gewisse Gleichförmigkeit er¬ 
strebenswert gewesen. 

Eine ganze Anzahl Schwieiigkeiten haben sich diesen Tierversuchen in den Weg 
gestellt. So sind viele der Versuchstiere trotz aller Vorsichtsmassregeln infolge von 
Infektion verloren gegangen, auch wenn die eingespritzte Substanz autoklaviert war. 
Es zeigt sich, dass die Resorption, zumal bei subkutaner Einspritzung, sehr schlecht 
ist, wenn der fetthaltige Anteil in der Masse zurückbleibt oder wenn die Lipoidemul¬ 
sion allein eingespritzt wird. An den Injekiionsstellen bilden sich leicht fluktuierende 
Ansammlungen, und auch wo diese vermieden werden, bleiben Auftreibungen und 
Verhärtungen zurück, welche störend wirken. Wenn es gilt einen chronisch verlau¬ 
fenden Intoxikationsprozess nachzuahmen, ist man ja gezwungen zu täglicher Appli¬ 
kation des Stoffes zu greifen, welche lange Zeit fortgesetzt werden muss, und schon 
diese ständig wiederholten Operationen mit den Tieren befördern deren Wohlbefinden 
nicht, was also gleichfalls bei Beurteilung der Einwirkung auf den Allgemeinzustand 
mitberücksichtigt werden muss. 

Per OS habe ich den Kaninchen die Stoffe in flüssiger Form mittels Sonde bei¬ 
gebracht. Dies gelingt im allgemeinen leicht, nichtsdestoweniger ist aber der Aus¬ 
gang früher oder später der, dass sich, wahrscheinlich infolge eines Missgriffs bei den 
Manipulationen, eine Aspirationspneumonie einstellt. Mehrere Versuche sind aus die¬ 
sem Grunde zu früh abgebrochen worden, und auch wo es gelungen ist, sie längere 
Zeit fortzuführen, ist in der Regel schliesslich eine Pneumonie hinzugekommen. Es 
hat sich später gezeigt, dass sich wenigstens die lipoide Substanz im Wurme zu Pillen 
verarbeiten lässt, weshalb es ohne Zweifel besser gewesen wäre, diese Form der Ver- 
lütterung auch bei den Tierversuchen in Anwendung zu bringen. 

Ich führe umstehend einen Versuch mit Einspritzung der autolysierten Wurm¬ 
masse im ganzen genommen an. Die Substanz war durch Ghloroformbehandlung ste¬ 
rilisiert, weshalb also das Agglutinin und teilweise auch das Ferment neben dem Li¬ 
poid in wirksamer Form zurückbliebcn. 

Die während des Versuches entnommenen 3 Serumproben zeigen bei (|uanliia- 
tiver Bestimmung sämtlich dieselbe antihämolytische Stärke wie das Normalserum (j). 

Sektion: Tier stark abgemagert, Haut haftet auf der Unterlage fest und er¬ 
scheint abnorm zäh. Muskulatur graublass. Herz stark dilatiert, Muskulatur blass, 
schlaff, etwas ungleichmässig gefärbt. Im Herzen blasse Koagula. Lungen H. In der 
Peritonealhöhle Verlötungen zwischen den Därmen, Peritoneum teilweise zottig und 
stellenweise zähe Belage, ohne eine bemerkenswerte (^»uantität freier Flüssigkeit. Leber 
und .Milz von gewöhnlicher Grösse und gewöhnlicher Beschaffenheit. Beide geben 
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starke makroskopische Eisenreaktion. Knochenmark in den Tibiae zerlliessend und mehr 
diinkelroter als bei normalen Kaninchen. 


Kaninchen 9. Intrapcri toneale Einspritzung von Wurmautol ysat 
(1 : 10 Ghlornatriumlösung). 


c 

Körper- 





Injizierte 


cS 

gewicht 

A.i) 

w. 

Hg. 

T. 

Substanz 

Bemerkungen 

Ä 

g 





ccm 


27. 11. 

2620 

5 460 000 

10 000 

60,2 

1,0 

15 

Serumprobe. 

1906 







28. 

2450 

5 530 000 

7 800 

64,5 

1,06 

20 

— 

1. HI. 

2300 

4 705 000 

9 400 

54,5 

1,05 

20 

— 

•2 

2280 

— 

— 

— 

— 

20 

— 

i. 

2200 

5 150 000 

9 300 

58.0 

1,02 

25 

Serumprobe. 

4. 

2170 

— 

■— 

— 

— 

25 

— 

5. 

2120 

4 640 000 

10 800 

52,0 

1,02 

30 

— 

6. 

2070 

— 

-- 

— 

— 

30 

— 

7. 

1940 

— 

— 

— 

— 

30 

— 

8. 

1900 

3 590 000 

13 400 

40,2 

1,02 

85 

Serumprobe. 

9. 

1870 

— 

— 

— 

— 

35 

— 

10. 

1850 

4 110 000 

8 300 

48,5 

1,07 

35 

— 

11. 

— 


— 

— 

— 

Keine injekt. 

Kaninchen kränkelnd. 








stark abgemageri und 
schlaflfc Muskulatur. 

12. 

1750 

2 730 OOO 

6 800 

32,5 

1.08 

35 

— 

la. 

1720 

— 

— 1 

— 1 

— 

25 

— 

14. 

1690 

— 

__ : 

_ 1 

— 

25 

Serumprobe. 

15. 

1610 

2 400 000 

8 900 

30,5 ' 

1,09 

Keine Injekt. 

— 

16. 

— 

— 


“ 1 

— 

— 

tot. 


Der Versuch zeigt, dass Einspritzung der autolysierten Wurmsubstanz 
in tolo eine unzweideutige anämisierende Wirkung hat, und dass hierbei, 
wie die Sektion zeigt, ein vermehrter Erythrozytenzerfall stattfindet. Die 
weissen Blutkörperchen und der Tinktionskoeffizient bieten hierbei keine 
charakteristischen Abweichungen vom Normalen dar. Auffallend isi 
ferner die starke Einwirkung auf den Allgemeinzustand und die hoch¬ 
gradige Abmagerung des Tieres bei Anwendung dieses Materials. Die 
Verschlechterung des Befindens geht während der 17 Tage, die der Ver¬ 
such dauert, ziemlich kontinuierlich fort und die Remissionen ira Blut- 
l)estand sind nicht sehr ausgeprägt. 

Dasselbe Resultat wie das hier angeführte Experiment haben nun auch 
die übrigen Versuche mitEinspritzung von autolysiertem Wurm geliefert. Mehr 
als 18—20 Tage ist es nicht gelungen, die Tiere am Leben zu erhalten, und 
neben der Anämie hat sich jedesmal ein ausgeprägter marantischer Zustand 
entwickelt. Verfüttcrungsversuche mit frischen Würmern habe ich jetzt keine 
vorgenommen, doch kann ich in dieser Hinsicht auf ein früheres Experiment 
iTallqvist (115) p. 121] hinweisen, aus welchem sich auch bei dieser Ver¬ 
suchsanordnung unverkennbar eine positive Reaktion ergibt. 

1) A. = Anzahl der roten Blutkörperchen per Kubikmillimeter, W. == Anzahl 
der weissen Blutkörperchen per Kubikmillimeter. Hg. = Hämoglobingehalt (Miescher- 
Fleischlj, Verdünnung 1 : 200. Kammerhöhe 15 mm. T = Tinktionskoeffizient. 
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Es ist von grossem Interesse, nunmehr den angeführten Versuch mit 
einem ähnlichen zu vergleichen, in dem nur der agglutinierende, eiweiss- 
haitige Bestandteil des Wurmkörpers auf dieselbe Weise eingespritzt 
wurde. Es zeigt sich dabei, dass die Einwirkungen auf den Allgemein¬ 
zustand und das Körpergewicht im letzteren Fall völlig dieselben sind, 
dass dagegen die Blutveränderungen ein anderes Verhalten erkennen 
lassen. Ich führe als Beispiel einen solchen Versuch an und füge hinzu, 
dass zwei andere, die in gleicher Weise ausgeführt worden sind, überein¬ 
stimmende Resultate zeigten. 


KaDinchen 7. Intraperitoneale Einspritzung von Agglutinin (5 pCt. Extrakt 
in Chlornatriumlösung, sterilisiert mit Chloroform). 


Datum 1 

1 

Körper¬ 

gewicht 

g 

A. 

w. 

Hg. 

‘ 

T. 

Injizierte 

Substanz 

ccm 

Bemerkungen 

22. lU. 
1906 
23. 

2270 

5910000 

11 200 

54,1 

1,00 

10 

Präzipitinreaktion —. 

2220 

5 245 000 

17 800 

56,5 

1,20 

15 

_ 

24. 

2220 

— 

— 

— 

— 

20 

— 

25. 

— 

— 

— 

— 

— 

Keine Injekt. 

— 

26. 

2200 

5 690 000 

14 200 

61,5 

1,20 

25 

IVäzipitinreaktion —. 

27. 

2170 

— 

— 

— 

— 

25 

28. 

2100 

— 

— 

— 

— 

25 


29. 

2070 

3 990 000 

18 100 

45,2 

1,22 

25 

Präzipitinreaktion +• 

30. 

2000 

— 

— 


: — 

25 

31. 

1920 

3 360 000 

19 400 

38,5 

il,28 

1 

30 

Kaninchen recht ange¬ 
griffen, schlalV. 

l.IV. 

1860 

— 

— 

— 

i _ 

Keine Injekt. 

— 

2. 

1800 

3 960 000 

13 200 

42,5 

1,-21 

30 

Präzipitinreaktion +. 

3. 

1700 

— 

— 

1 — 


30 

— 

4. 

1680 

4 240 000 

; 12 400 

:50,4 

; 1,32 

35 

— 

5. 

1590 

— 

! _ 

— 

' — 

35 

— 

6. 

1500 

5 150 000 

12 200 

58,5 

1,25 

35 

Präzipitinreaktion -f-. 

7. 

1500 

— 

— 

— 

! - 

35 

— 

8. 

1480 

6 100 000 

10 300 

55,5 

1,01 

35 

— 

9. 

1410 

— 

— 

— 

1 — 

35 

— 

10. 

1400 

— 

— 

— 

1 _ 


tot. 


Bei der Sektion zeigen sich keine anderen auffallenden Veränderungen als eine 
hochgradige Kachexie, sowie stellenw^eise eine feingetüpfelte oder fleckige Dunkcl- 
pigmentierung des Peritoneum viscerale und parietale. Das Peritoneum ist sonst 
überall glatt und Adhärenzen sind keine zu bemerken. (Diese Pigmentierung ist in 
sämtlichen Fällen beobachtet worden.) Blutergüsse in die Peritonealhöhle oder 
anderswohin sind nicht zu entdecken. 

Wir finden also, dass es in erster Linie die eiweisshaltige Substanz 
im Wurmsubstrat ist, welche bei der Injektion die Ursache der schweren 
allgemeinen Störungen bildet und schliesslich unter einer ausgeprägten 
Kachexie den Tod herbeiführt. Dieses Verhalten stimmt nun auch gut 
mit der allgemeinen Erfahrung überein, dass jeder fremde Eiweissstoff, 
der als solcher in die Zirkulation hineinkomt, wie ein Gift für den Körper 
wirkt, und dieser schädliche Einfluss braucht auch nicht auszubleiben. 
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wo der Organismus gegen den artfremden Stoff mit der Bildung einer 
präzipiticrenden Substanz reagiert. 

Die oben erwähnten Versuche mit dem Agglutinin zeigen ferner, 
dass dieses bei Einverleibung in den Körper auf ausseroralem Weg gleich¬ 
falls für das Blut nicht indifferent ist. Es stellt sich eine Reaktion ein 
und ira Anfang kann eine gewisse anämisierende Wirkung herbeigeführt 
werden. Nach dem Charakter der Blutreaktion zu schliessen, wirkt das 
Agglutinin hierbei als ein blutdestruierendes Gift. Der lokale Effekt auf 
die Applikationsstellc (das Peritoneum) scheint von einem Austritt von 
Blutelementen aus den Gefässen (worauf die beobachtete eigentümliche 
Dunkelpigmentierung hindeuten würde), begleitet zu sein. Indem die 
Bildung eines spezifischen Antipräzipitins im Blute anfängt hervorzutreten, 
kann man nun jedoch zugleich beobachten, dass der weitere anämisierende 
Einlluss ausbleibt, und trotzdem die injizierten Dosen bis zu einer 
Quantität gesteigert werden, die das Tier eben noch, vertragen kann, 
tritt eine definitive Regeneration mit einer Rückkehr zu normalen Blut¬ 
verhältnissen ein. In der Regel hat sich dieser Prozess im Blute ab¬ 
gespielt, bevor das Tier der Kachexie erliegt. 

Anders gestalten sich nun dagegen die Verhältnisse, wenn das 
Agglutinin per os verabreicht wird. Hierüber angestellte Versuche 
zeigen, dass unter diesen Verhältnissen überhaupt jede Reaktion 
aus bleibt, ln einem Experiment wnirde so einem Kaninchen eine kon¬ 
zentrierte Agglutininlösung mit der Sonde in ansteigenden Dosen (20 bis 
40 g pro die) während 14 Tage gegeben, ohne dass weder bezüglich des 
Körpergewichtes und des Allgemeinzustandes des Tieres noch der Blut¬ 
beschaffenheit die mindeste Einwirkung zu erkennen war. In keinem 
der Fälle ist es auch bei peroraler Verabreichung gelungen, die spezi¬ 
fische Präzipitinbildung hervorzurufen, welche bei subkutaner oder intra- 
peritonealer Einspritzung niemals ausgeblieben ist. Aehnlich wie gegen¬ 
über dem Verhalten bei der Mehrzahl der übrigen echten Toxine konnten 
wir also konstatieren, dass das Agglutinin in der Bandwurmsubstanz bei 
Verabreichung per os keine Wirkung zeigt. Dies stimmt nun auch gut 
damit überein, dass dasselbe, wie früher auseinandergesetzt, bei Ein¬ 
wirkung der Digeslionsllüssigkeiten vergleichsweise rasch zerstört wird. 

Im Hinblick auf die Verhältnisse in der menschlichen Pathologie 
könnte nun möglicherweise eingewendet werden, dass die Agglutinin¬ 
substanz, welche eventuell aus dem Parasiten im Darme ausgeschieden 
wird, weder der Einwirkung des Magensaftes noch wahrscheinlich auch 
einer direkten Beimischung von Pankreassaft (und Galle) ausgesetzt ist, 
und dass es mithin doch denkbar sei, dass wenigstens eine partielle 
Resorption von Substanz siattfinden könnte, die ihre Eigenschaften noch 
beibehalten hat. Ich habe hierüber keine direkten Versuche angestellt, 
dagegen aber habe ich mich den Verhältnissen beim Menschen zugewandt 
und bin dabei von dem Raisonnement ausgegangen, dass, „wenn nun 
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besonders in den Anämiefällen — eine erwähnenswerte Resorption des 
ciweisshaltigen Anteiles der Wurmmasse stattfindet, wir in dem Serum 
ein spezifisches Präzipitin (oder Antiagglutinin) antreffen müssten. Es 
zeigt sich jedoch, dass dies nicht der Fall ist. 

Für die hierhergeliörigen Untersuchungen hat mir Blutserum von 
2 Fällen von Bothriozephalusinfektion ohne Blutveränderungen, sowie 
von 4 der früher erwähnten 6 Fälle von Bothriozephalusanämie zur Ver¬ 
fügung gestanden. Das Serum war unter möglichst aseptischen Vor- 
sichtsraassregeln entnommen und nach der Uebersendung im Kühlraum 
aufbewahrt worden und bot keine Anzeichen von Zersetzung oder In¬ 
fektion. Im übrigen ist es ja bekannt, dass die Präzipitine zu den 
widerstandsfähigsten Substanzen gehören. Weder die Sera von Anämikern 
noch die von Nichtanämikern gaben in irgend welchen Proportionen eine 
Präzipitinreaktion mit dem eiweisshaltigen Wurmsubstrat, noch zeigten 
sie einen über das Normale gesteigerten antiagglutinierenden Effekt. 
Ueberhaupt war bei Vergleichung mit normalem menschlichen Serum keine 
Abweichung zu konstatieren. Ich will hier beiläufig erwähnen, dass diese 
Sera bei Proben mit Erythrozyten vom Menschen ebenfalls kein hämo- 
lysierendes Vermögen an den Tag legten, (ln einem der Anämiefälle 
war die Reaktion jedoch etwas zweifelhaft, insofern bei einem der Ver¬ 
suche eine Spur von Hämolyse eintrat.) 

Auf Grund des Vorstehenden müssen wir dafür halten, dass die 
agglutinierende, eiweissartige Substanz des Bandwurms ver¬ 
mutlich von keiner direkten Bedeutung für die Entstehung 
der Anämie ist. Es dürfte indes hierbei nicht vollständig ausge¬ 
schlossen sein, dass z. B. bei Fällen mit hochgradiger Herabsetzung 
der Digestionstätigkeit oder bei pathologischen Zuständen in der Darm¬ 
schleimhaut gleichwohl eine Resorption von Agglutinin mit schädlicher 
Einwirkung auf das Blut stattfindet. Man könnte sich denken, dass 
eine solche Aufnahme der Substanz z. B. in Fällen, die zum Tode 
führen, während einer so späten Periode erfolge, dass keine Präzipitin¬ 
bildung einzutreten vermag. Ob auch die Möglichkeit in Betracht kommen 
kann, dass der stark anämische, in seinen Funktionen herabgesetzte 
Organismus nicht gegen eine Assimilation des fremden Stoffes mit der 
Bildung eines spezifischen Antistoffes reagiert, darüber wage ich mich 
nicht zu äussern. Es muss schliesslich auch in Betracht gezogen werden, 
dass die Reizwirkung, welche das Agglutinin auf die Schleimhäute auszu¬ 
üben scheint, vielleicht doch soweit von Bedeutung wäre, als sie eine 
Resorption von fremden Substanzen überhaupt befördern könnte. 

Dio früher angeführte Beobachtung von Isaac und van den Velden bezüglich 
einer positiven Präzipitinreaktion bei einem Fall von Infektion mit Bothriozephalus 
latus deckt sich also nicht mit dem Ergebnisse meiner obigen Versuche. Ich will zu 
der Beobachtung der genannten Autoren bemerken, dass es, nach den recht knappen 
Angaben zu urteilen, übrigens den Anschein hat, als ob in diesem Fall tatsächlich 
eine Anämie in der Entwicklung begriffen gewesen wäre (A = 3200000, Hg = 65pCl). 

Zcit^chr. f. kliu. Medizin. 61.Bd. H. 5u.6. 31 
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Ks wird ferner nicht näher angegeben, wie das Extrakt, mit dem die Reaktion aus¬ 
geführt wurde, zubereitet war. ln dieser Hinsicht läuft man doch Gefahr, grosse Irr- 
tümer zu begehen. Wenn man mit einem Extrakt arbeitet, welches auch nur höchst 
unbedeutende Quantitäten wasserunlöslicher Substanz in Suspension enthält, wie es 
bei einem durch gewöhnliches Filtrierpapier filtrierten Extrakt aus dem frischen Para¬ 
siten oft der Fall ist, so erhält man mit ihm, mit allen Normalsera und auch mit 
physiologischer Chlornatriumlösung eine Pseudopräzipitierung, wenn man eine grössere 
Anzahl Stunden wartet. Ich habe eine Serie mit Kontrollversuchen über diese Ver¬ 
hältnisse angestellt und habe daraus ersehen, 1. dass nur ein völlig klares lipoid¬ 
freies Extrakt brauchbar ist und dass 2. die Reaktion spätestens innerhalb 4 Stunden 
bei einer Temperatur von ca. 37®C. eintreten muss. Hat das Serum spezifische 
Eigenschaften, so gibt cs einen unverkennbaren feinen Niederschlag, der je nach der 
Stärke des Serums noch bei einer Verdünnung von 1 : 5000 oder mehr auftreten kann. 
Ein klares Extrakt erhält man oft erst nach wiederholter Filtrierung oder dadurch, 
dass man aus der Trockensubstanz erst mit Aether den lipoiden Anteil wegschafft und 
danach den] Rückstand niitAVasser extrahiert und weiter filtriert. Auch ein völlig 
klares Extrakt der eiweissartigen Substanz ergibt doch meist IVübung und Boden¬ 
satz, wenn es 20—27 Stunden bei Thermostatwärme stehen gelassen worden ist. 

Ich will die Möglichkeit nicht vollständig in Abrede stellen, dass Isaac und 
van den Veldens Beobachtung richtig wäre, bin aber doch vorderhand entschieden 
mehr zu der Annahme geneigt, dass hier eine Fehlbeobachtung vorliegt. Meines 
Wissens ist dieselbe nie durch spätere Versuche, von meinen hier angeführten Unter¬ 
suchungen abgesehen, kontrolliert worden. Für die Täniaarten ist es, wie bereits 
hervorgehoben, nachgewiesen, dass bei ihren Wirten keine PräzipUinsubstanz auftritt, 
wohl aber, dass eine solche bei Einspritzung der Wurmsubstanz an Tiere zum Vor¬ 
schein kommt. Auf alle Fälle ist bemerkenswert, dass ich also bei der Untersuchung 
von 6 Fällen von Infektion mit Bothriozephalus latus ohne und mit Anämie kein 
einziges Mal eine Präzipitinreaktion beobachtet habe. 

Es erscheint mithin, nachdem die proteinartige Substanz des Wurmes 
bezüglich seiner etwaigen Bedeutung als Erzeuger der Anämie wenigstens 
in allem Wesentlichen hat eliminiert werden müssen, mehr und mehr 
unzweideutig, dass wir den eigentlichen anämisierenden Faktor in dem 
hämolysierenden Lipoidstoff zu suchen haben. 

Es ist nun mein Bestreben gewesen, mir eine möglichst klare Auf¬ 
fassung von der Art der Wirkung dieser ^Substanz zu bilden, indem ich 
ihre Toxizität und ihren blutzerstörenden Effekt teils bei akuter Vergif¬ 
tung mit direkter Einführung des Stoffes in die Blutbahn, teils bei einer 
chronischen Intoxikation mit relativ kleinen Dosen und auf verschiedenen 
Wegen der Einverleibung zu prüfen versuchte. Zunächst will ich kurz 
bei der ersten Versuchsserie verweilen. 

Versuche mit intravenösen Injektionen. 

5 ungefähr gleich grosse Kaninchen (Gewicht ca. 1500g) wurden für intravenöse 
Injektionen, die in die Ohrenvenen erfolgten, ausgewählt. Den 4 ersten wurde lang¬ 
sam unter schwachem Druck eine 2proz. unter Hitze sterilisierte, fein verteilte Emul¬ 
sion von Bothriozephaluslipoid eingespritzt, welche hier (wie in den übrigen Versuchen 
mit Lipoid) durch Aetherextraktion und Abdampfung zur Trockne gewonnen war. 
Dem 5. Kaninchen wurde auf dieselbe Weise zur Kontrolle eine gleich behandelte 
2proz. Emulsion von gereinigtem Schaffett injiziert, welches, wie sich bei Proben zeigte, 
jeder Spur von hämolysierenden Eigenschaften entbehrte. 
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Kaninchen 1. Hämoglobingehalt = 70 (T.), intravenös 5 ccm der Lipoidemul¬ 
sion. Keine sichtbaren äusseren Störungen. 24 Stunden später: Kaninchen etwas 
herabgestimmt, der abgegangene Urin klar. Hg = 50. 

Kaninchen 2. Hg = ca. 75, intravenös 10 ccm der Lipoidemulsion. Sofort 
nach der Injektion schwache Krampfzuokungen, später starke Dyspnoe, Unruhe und 
Tremor. Richtet sich auf und schnappt nach Luft. Ohren und Schnauze kalt. 
Schlaff. 24 Stunden später: andauernd etwas herabgestimmt. Hg = 40. Schleim¬ 
häute auffallend blass, nicht verfärbt. Urin klar. 

Kaninchen 3. Hg = ca. 65, intravenös 15 ccm der Lipoidemulsion. Unmittel¬ 
bar nach erfolgter Injektion Krampfzuckungen, schwere Dyspnoe und Unruhe, danach 
ein mehr komatöser Zustand. Stirbt ca. ^4 Stunden nack der Injektion unter Kräm¬ 
pfen. Sektion: Blut dunkel gefärbt, wird beim Umschütteln an der Luft nicht heller, 
koaguliert langsam, hat bei einer Probe am nächsten Tag nur höchst unerheblich 
schwach rotgefärbtes Serum abgesondert. Urin in der Blase klar. Einzelne kleine 
Hämorrhagien in den Lungen. Sonst 0. 

Kaninchen 4. Hg = ca. 75, intravenös 15 ccm Lipoidemulsion. Stirbt ca. 8 Mi¬ 
nuten nach der Injektion unter Dyspnoe und schweren Krämpfen. Sektion: Blut 
dunkel, wird beim ümschütteln nicht heller. Gibt bei einer Probe sein Serum nur 
sehr langsam ab. Dieses trübe, schwach rotgefärbt. Urin klar. Lungen 0. Sonst 0. 

Kaninchen 5. Hg = 70, intravenös 30 ccm der Schaffettemulsion, in zwei 
Portionen mit einem Intervall von 10 Minuten injiziert. Keine sichtbaren Störungen. 
24 Stunden später: Kaninchen munter. Hg = 70. 

Bei einem weiteren Versuch wurden detailliertere Blutbestimmungen ausgeführt, 
und zwar ergab derselbe folgende Resultate: 

1. Juni 1906. Kaninchen 6. Gewicht 2100 g. A = 5560000. VV = 10400. 
Hg = 59,2. Intravenös 5 ccm 2proz. Lipoidemulsion. Kaninchen in den nächsten 
Stunden nach der Injektion dyspnoisch und etwas unruhig. 

2. Juni. Gewicht 1980 g. A = 4250000. W = 15200. Hg = 39,4. T. = 
0,89. Blutserum klar. Urin klar. Intravenös weitere 10 ccm Lipoidemulsion. Tod 
einige Minuten nach der Injektion unter Krämpfen. Das aufgesammelte Blut zeigt die¬ 
selbe Dunkelfärbung, die früher verzeichnet wurde. Es sondert das Serum langsam 
ab. Dieses schwach rotgelarbt. Keine sichtbaren inneren Störungen im übrigen. Urin klar. 

Ueberblicken wir jetzt die Resultate dieser Versuche, die bei Kon¬ 
trolle mit mehreren Versuchstieren im Prinzip immer gleich verlaufen 
sind, so ergibt sich, dass der hämolytische Lipoidstoff des breiten Band¬ 
wurmes bei direkter Einführung in die Blutbahn sowohl einen unverkenn¬ 
baren anämisirenden Einfluss, bedingt durch eine Affizierung der roten 
Blutkörperchen, als auch eine eigene Art von toxischer Wirkung ausübt, 
welche augenscheinlich wenigstens grossenteils zu der Affektion der Ery¬ 
throzyten in Beziehung steht und die bei Dosen über eine gewisse Grenze 
hinaus den Tod des Tieres herbeiführt. Dass bei diesen Versuchen keine 
rein mechanischen oder ähnliche Ursachen vorliegen, geht zur Genüge 
daraus hervor, dass die Kontrolltiere intravenöse Einspritzungen von 
reiner feinemulgierter Fettsubstanz in noch grösseren Dosen vertragen, 
ohne dass sich Störungen geltend machen. Mit der Chylusflüssigkeit wird 
ja übrigens auch unter physiologischen Verhältnissen Fett in emulgierter 
Form direkt in die Blutbahn eingeführt. 

Wie haben wir nun die Ergebnisse aufzufassen, die sich bei dieser 
Art von akuter Intoxikation geltend machen? Meine Auffassung ist die 
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folgende. Bei der Einführung des hämolytischen Stoffes in die Blutbahn 
tritt erstens die hemmende Wirkung des Serums in Tätigkeit, weshalb 
auch nur ein Teil des destruierenden Effektes des Mittels ausgelöst wird, 
mag nun das Serum den Stoff zum Teil binden oder mag der Vor¬ 
gang ein anderer sein. Die übrig bleibenden freien Affinitäten, wenn 
sie so bezeichnet werden dürfen, binden sich mit den Erythrozyten und 
verteilen sich je nach der Menge auf einen grösseren oder kleineren Teil 
dieser, woneben es nicht unannehmbar ist, dass einzelne Elemente aus 
dieser oder jener Ursache grössere Mengen des Stoffes als andere binden. 
In dieser Hinsicht kann möglicherweise das Alter der einzelnen Zellen 
eine Rolle spielen, auch kann es von Bedeutung sein, dass vermutlich 
nicht alle Blutkörperchen völlig gleichzeitig mit der Giftquantität in dem 
zirkulierenden Blute in Kontakt kommen. Die Blutkörperchen, welche 
über einen gewissen Grad hinaus affiziert werden, sind nicht mehr resti- 
tuabel und werden als nicht funktionskräftig dem zirkulierenden Blute 
(in die Leber, die Milz u. a. Organe) entzogen, um in dem Masse, wie 
der Regeneratiosprozess in Gang kommt, wiederum durch neue ersetzt 
zu werden. Die Wirkung auf das lebende Blut ist also, um mit Gra- 
witz zu reden, so gut wde ausschliesslich eine plasmotrope. Eine er¬ 
wähnenswerte Auflösung von Erythrozyten innerhalb der Blutbahn selbst 
(Plasmolyse) kommt hierbei nicht zu stände, was völlig mit den Beob¬ 
achtungen bei einer Intoxikation mit vielen der bekannten chemischen 
Blutgifte übereinstimmt. Es gelingt, wenigstens bei Kaninchen, nicht 
durch Einspritzung des Lipoids eine Hämoglobinurie hervorzurufen. Es 
ist auch zweifelhaft, ob sich ein höhererer Grad von Hämoglobinämie auszu¬ 
bilden vermag. Das spontan abgesonderte Serum hat allerdings meistens 
eine schwache Rotfärbung gezeigt und faktisch gelöstes Hämoglobin ent¬ 
halten, doch ist ein ähnlicher Prozess nicht selten auch bei völlig nor¬ 
malem Kaninchenblut zu beobachten. Die direkte Auflösung der Erythro¬ 
zyten innerhalb der Blutbahn selbst ist auf alle Fälle sehr schwach, wenn 
sie überhaupt existiert. Es ist aber möglich, dass verschiedene Tierarten 
in dieser Beziehung Differenzen darbieten können. 

Bei der Beobachtung des Blutes von stark vergifteten Tieren und 
besonders von solchen, die der akuten Intoxikation erlegen sind, fällt vor 
allem das stark venöse Aussehen des Blutes in die Augen. Es handelt 
sich hierbei nicht um eine Verfärbung mit einem Stich ins Braune oder 
Violette, wie sie bei den chemisch bekannten Hämoglobingiften beobachtet 
wird, sondern um eine auffallend starke Dunkelfärbung, und diese ver¬ 
schwindet nicht wie sonst durch Schütteln des Blutes an der Luft. Noch 
nach mehreren Tagen zeigt solches Blut in der Farbe eine Abweichung von 
normalem Blut, das auf dieselbe Weise aufbewahrt ist. Bringt man nun diese 
Beobachtung mit den Symptomen beim Tode der Tiere in Parallele, welche 
letztere in allen Hinsichten an diejenigen bei einer Erstickung erinnern,so liegt 
die Annahme nahe, dass die wirkliche Todesursache hier einem eintretenden 
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Sauerstoffmangel zuzuschreiben ist. Die roten Blutkörperchen, welche eine 
gewisse Menge des Lipoids (odereinen der wirksamen Anteile desselben) an 
sich gebunden haben, vermögen wahrscheinlich SauÄstoff nicht mehr wie 
gewöhnlich zu binden, und reicht die eingeführte Dosis des Lipoidstoffes 
hin, um sich über den grösseren Teil der Blutmasse zu verteilen, so geht das 
Tier an akutem Sauerstoffhunger zu Grunde. Wir würden also hier einer ähn¬ 
lichen Erscheinung gegenüberstehen, wie derjenigen, der wir z. B. bei einer 
Vergiftung mit Kohlenoxydul begegnen. Es sei hier übrigens im Vorbeigehen 
bemerkt, dass auch dieKohlenoxydulintoxikation eine anämisierende Wirkung 
im Gefolge hat, und dass man sogar perniziöse Anämie beschrieben hat, deren 
Entstehung auf diesem Wege ausgelöst worden sein soll. Wir können 
bei der Lipoidintoxikation den letalen Ausgang, welcher ziemlich regel¬ 
mässig bei einer Dosis von bestimmter Grösse im Verhältnis zum Körper¬ 
gewicht einzutreten scheint, nicht auf eine Hämoglobinämie oder deren 
Folgen zurückführen, und auch die Sektion liefert uns keine anderen An¬ 
haltspunkte als die seitens des Blutes angeführten. 

Ein anderer Umstand, der bezüglich des Blutes voYi den akut vergifteten 
Kaninchen notiert worden ist, ist der, dass dieses sein Serum nur langsam und 
unvollständig ausscheidet, wenn es sich selbst überlassen wird. Ich erwähne 
dies, weil Hayera (151) und Lenoble (72) hierauf als ein besonders be¬ 
merkenswertes Zeichen des Blutes bei perniziö.ser Anämie Gewicht legen. 

Bei der intravenösen Injektion der Lipoidemulsion ist eine rasch 
vorübergehende polynukleäre Leukozytose von mässiger Stärke zu beob¬ 
achten. Da sich aber eine solche auch bei intravenöser Injektion der 
indifferenten Schaffettemulsion geltend macht, darf man sie aller Wahr- 
scheinlicheit nach der massenweisen, auf einmal erfolgenden Einführung 
fremder Partikelchen in den Blutstrom und nicht einer spezifischen leu- 
kotaktischen Wirkung des anämisierenden Stoffes zuschreiben. Die 
anämisierende Wirkung des Lipoids ist bei allen Versuchen unverkenn¬ 
bar. Wie eine akute Vergiftung z. B. mit dem stark blutdestruierenden 
Pyrodin zeigt, finden wir auch hier, dass die Herabsetzung des Hämo¬ 
globingehaltes nach einer grossen Dosis relativ stärker, ist als die Ver¬ 
minderung der Zahl der roten Blutkörper. In einigen Versuchen ist so 
der erstere Faktor nach einer einzigen Einspritzung um ca. 50 pCt. her¬ 
abgegangen, während sich die Zahl der Blutkörperchen nie so stark ver¬ 
mindert hat. Den Tinktionskoeffizienten sehen wir z. B. beim Kaninchen G 
am Tage nach der Einspritzung auf 0,89 herabsinken. 

Auf alle Fälle geht bereits aus diesen Versuchen mit akuter, intra¬ 
venöser Intoxikation hervor, dass die Wirkung der hämolytischen Lipoid¬ 
substanz des breiten Bandwurmes auf das Blut in situ betreffs des 
anämisierenden Effekts relativ schwach ist und keineswegs dem Effekt 
gleichkommt, der von den heroischen, chemisch bekannten blutdestruie¬ 
renden Mitteln ausgelöst wird. Ueberhaupt müssen wir wohl dafür 
halten, dass dies auch weit besser mit dem übereinstimmt, was wir nach 
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unserer Kenntnis von den Verhältnissen in der menschlichen Pathologie 
zu erwarten haben, wir ja nie eigentliche akute Intoxikationssymptome 
auftreten sehen und wo die Entwicklung im ganzen eine so schleichende 
ist, dass alles darauf hindeutet, dass es ein schwach und langsam wir¬ 
kendes Gift sein muss, was eine solche pathologische Entstehung hervor- 
rufen kann. Dass bei den Versuchen infolge einer momentanen üeber- 
lastung der Blutkörperchen mit einem Stoffe, der dieselben wahrschein¬ 
lich ihres normalen FunktionsVermögens beraubt, der Tod, wie wir ge¬ 
sehen haben, schnell eintreten kann, ist eine Aeusserung der Giftwirkung, 
die in einer ganz anderen Kategorie untergebracht werden muss und die 
nichts direkt mit der Blutzerstörung und deren Folgen zu tun hat. 

Durch eine andere Serie von Versuchen habe ich mir nun eine 
exaktere Auffassung davon zu bilden gesucht, was dem hämolytischen 
Stoffe widerfährt, nachdem er in die Blutbahn gelangt ist. 

Diese Versuche sind in der Weise angeordnet worden, dass ich Kaninchen eine 
iutravenöse Einspritzung mit Lipoidemulsion in einer grossen aber noch nicht töd¬ 
lichen Dosis machte, worauf schnell eine Kanüle unter Narkose in die Karotis einge¬ 
führt und nachher nach Verlauf einer bestimmten Zeit Blutproben entnommen wurden. 
Das abgezapfte Blut wurde durch Schütteln defibriniert und Blutkörperchen und Serum 
durch sofortige Zentrifugierung abgetrennt. Die Blutkörperchen sind hiernach einmal 
in der Zentrifuge mit physiologischer Kochsalzlösung ausgewaschen worden. Diese 
Prozeduren wurden alle im Verlauf von etwa 10 Minuten nach jeder Abzapfung aus- 
geföhrt. Mit Serum und Blutkörperchen aus jeder Probe sind dann getrennt Reak¬ 
tionsproben gemacht worden, um zu ermitteln einerseits, ob in dem Serum noch hä 
molytisch wirkende Substanz zurückgeblieben war, und anderseits, ob die bezüglichen 
Blutkörperchen im Organismus eine solche Veränderung erlitten hatten (durch Bin¬ 
dung des Giftes), dass sie an Widerstandskraft verloren hatten. 

Ich führe hier eine solche Versuchsserie an. Als Reagens auf das Serum und 
als Kontrolle wurde eine 1 prozentige Aufschwemmung frisch ausgewaschener Blut¬ 
körperchen von normalem Kaninchen verwendet. Dem Versuchskaninchen (Gewicht 
2270 g) wurden 5 ccm einer 2 proz. Emulsion von Bothriozephaluslipoid eingespritzt. 

1. Blutprobe, ca. 3 Minuten nach derintravcnösenlnjektiondcrBothrio- 
/ c p h a 1 u s - h i p 0 i d e m u 1 s i 0 n entnommen, 
a) Serum. 


(N = ccm Serum -f~ NaCl-Lösung zu 2 ccm + 8 ccm einer 1 proz. Aufschwemmung von 
einmal ausgew'aschencn Blutkörperchen von gesundem Kaninchen. Sämtliche Proben 

bei 37 ° G. ausgeführt.) 
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b) Blutkörperchen. 

(Nach dem Zentrifugieren wurden die Blutkörperchen einmal mit NaCl* Lösung ausge¬ 
waschen, worauf eine 1 proz. Aufschwemmung aus ihnen zubereitet wurde, die danach 
auf Röhrchen (10 ccm) gefüllt und bei 37° C. in den Thermostaten gestellt wurde.) 


Nach 4 Stunden 

Nach 20 Stunden 

Die Röhrchen mit Blutkörperchen von dem 
Versuchskaninchen zeigen keine Hämo¬ 
lyse. 

Die Röhrchen mit Blutkörperchen von dem 
Versuchskaninchen zeigen massige Hämo¬ 
lyse. 

Die Kontrollröhrchen mit 1 prozent. Auf¬ 
schwemmung von Blutkörperchen von ge- 
simdem Kaninchen zeigen keine Hämo¬ 
lyse. 

Die Kontrollröhrchen, die nach der 
Angabe zubereitet worden, zeigen 
Hämolyse. 

obigen 
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2. Blutprobe, 15 Minuten nach der Injektion entnommen. 

a) Serum. 

(Versuchsanordnung wie in Versuch 1.) 
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b) Blutkörperchen. 

(Versuchsanordnung wie in Versuch 1.) 


Nach 4 Stunden 

Nach 20 Stunden 

Die Blutkörperchen d. Versuchskaninchens 
zeigen mässige Hämolyse. 

Das Kontrollblut zeigt keine Hämolyse. 

Die Blutkörperchen d. Versuchskaninchens 
zeigen totale Hämoly.se. 

Das Kontrollblut -zeigt eine unbedeutende 
Spur von Hämolyse. 


Bei einer Blutprobe No. 3, die 60 Minuten nach der Injektion von demselben 
Kaninchen entnommen wurde, treffen wir annähernd dieselben Verhältnisse an wie 
bei Probe 2, weshalb ich dieselbe hier nicht besonders anführe. Das Serum zeigte 
hier kein hämolysierendes Vermögen, während die Blutkörperchen, wenn sie in den 
Thermostaten gestellt wurden, bedeutend schneller der Auflösung anheimfielen als 
Blutkörperchen von normalen Kaninchen. Hier war die Hämolyse schon nach zirka 
3 Stunden im Gang. Im übrigen trat diese spontane Hämolyse erheblich früher als 
normal auf, auch wenn die Blutkörperchenaufschwemmung im Kühlraum aufbewahrt 
wurde. 

Wir sehen, dass aus diesen Versuchen ein recht typisches Verhalten 
hervorgeht. Wird die Blutprobe sehr schnell (3 Minuten) nach der Aus¬ 
führung der intravenösen Injektion entnommen, so findet sich noch ein 
Teil der hämolysierenden Substanz im Serum wieder. Schon nach der 
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kurzen Zeit von 15 Minuten nach der Einspritzung zeigt dagegen das 
Serum nur noch eine schwache Spur eines häraolysierenden Vermögens. 
In Serumproben, die noch später oder 60 Minuten nach der Einspritzung 
entnommen werden, ist jeder hämolysierende Effekt aufgehoben. Wir 
können also konstatieren, dass der hämolytische Lipoidstoff relativ schnell 
aus dem Serum verschwindet oder wenigstens nicht mehr in aktiver Form 
darin angetroffen wird. Zu welchem Teil sich nun die hemmende Wir¬ 
kung des normalen Serums auf den hämolysierenden Lipoidstoff bei 
diesem Prozess geltend macht, vermögen wir nicht genau zu entscheiden. 
Auf der anderen Seite zeigen die Reaktionsversuche mit den Blut¬ 
körperchen von den entnommenen Proben, dass dieselben nicht mehr 
ihre normale Resistenz besitzen, was so gedeutet werden darf, dass sie 
einen Teil des wirksamen Stoffes gebunden haben und daher leichter 
einer Hämolyse anheimfallen. Diese Bindung ist nach 3 Minuten noch 
nicht von Bedeutung. Nach 15 Minuten oder längerer Zeit und wahr¬ 
scheinlich auch schon früher ist sie so weit vorgeschritten, dass wenigstens 
ein Teil der Elemente einem baldigen Untergang anheimgefallen ist. 

Erfolgt nun die Zufuhr der Substanz nur allmählich und in kleineren 
Portionen und findet die Beimischung des Stoffes zum Blute ausserdem 
in den zentralen Teilen der ßlutbahn statt, wie wir sie uns bei einer 
Resorption von Fettsubstanz seitens des Darmes den Ductus thoracicus 
entlang vorstellen müssen, so ist es wenig wahrscheinlich, dass wir in 
Serumproben, die aus den peripheren Gefässen stammen, den hämoly¬ 
sierenden Stoff in wirksamer Form antreffen werden, und dies stimmt 
auch gut mit dem, was wir aus Seren von den vier erwähnten Fällen von 
Wurmanämie ersehen haben, wo, wie schon hervorgehoben, keine oder 
nur Spuren einer häraolysierenden Substanz nachgewiesen werden konnten. 

Nach dieser Darstellung über die Wirkung und das Verhalten des 
Lipoidstoffes bei intravenöser Einspritzung gehe ich zu den Versuchen 
mit fortgesetzter Zufuhr desselben während einer längeren Zeit über, in 
welchen ich beabsichtigt habe, die chronische Intoxikationsform nachzu¬ 
ahmen. Ich führe hier eine Anzahl Experimente an, bei denen der 
Stoff teils subkutan und teils per os verabreicht wurde. Einer der Versuche 
ist an einem Hunde ausgeführt worden, der sich besser als Kaninchen für 
die subkutane Applikationsform mit derartigem Material eignet. (Bei dem 
Hunde war ausserdem eine Magenfistel angelegt. Siehe weiter unten.) 


Hund 3 (jüngerer Hund). 2proz. Bothriozephaluslipoid in Salzwasserlösung 
emulgiert. Subkutane Einspritzung. Der Stoff im Autoklav sterilisiert. 


1 

' iun;«(j 

Körper¬ 

gewicht 

g 

! i 

A. W. Hg. 

! 

T. 1 

1 

j 

Injizierte 

Dosis 

ccm 

Bemerkungen 

30.111. 

190r, 

1.') 200 

I ' 

C 510 000 14 800 72,0 

1,00 

10 

■ — 

31. 

15 170 

5 710 000,12 400;7(i,0, 

1,20 i 

10 

— 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Zur Pathogenese der perniziösen Anämie iisw. 


477 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 

g 

A. 

W. 

Hg. 

1 

' 1 

Injizierte 

Dosis 

ccm 

Bemerkungen 

1. IV. 
1906 

— 

— 


— 

1 

10 

X 

2. 

— 

— 

— 

— 

— 

10 

— 

3. 

15 250 

5 260 000 

16 400 

68,8 

' 1,19 

15 

— 

4. 

— 

— 

— 

— 

— 

15 

— 

5. 






20 

Kin subkutaner Abszess 
nach der ersten Injekt. 
wurde entleert. 

6. 

_ 

— 

— 

— 

. — 

20 

_ 

7. 

14 900 

5 050 000 

23 200 

' 70,5 

1,26 

20 

— 

8. 

— 

— 

— 

— 

— 

Keine Injekt. 

— 

9. 





1 _ 

1 

25 

Verhärtungen ind. Haut 
an mehreren Stellen 
nach der Injektion. 

10. 

— 

— 

— 

— 


25 

— 

11. 

14 800 

4 400 000 

9 300 

65,4 

i 1,34 

25 

— 

12. 

— 

— 

1 

— 

— 

25 

— 

13. 

— 

— 


— 

— 

25 

— 

14. 

15 000 

4 920 000 

: 8 200 

70,1 

1,30 

30 

— 

15. 

— 

— 

— 

— 

— . 

30 

— 

16. 

— 

— 

— 

! — 

— ! 

30 

— 

17. 

— 

— 

— 

— 

! - 

30 

— 

18. ; 

— 

— 

— 

— ' 

' - 

30 

— 

19. 

15 200 

5 240 000 

16 000 

74,2 

1 

1,29 

35 

Ein Abszess aufgostoch. 
Subkutangewebe an 
zahlreichen Stellen in- 
duriert. 

20. 

— 

— 

— 

_ j 


35 

— 

21. 

— 

— 

— 

- , 

— 

35 

— 

22. 

— 

— 

— 

— 

— 

35 

— 

23. 

14 600 

3 970 000 

8 200 

59,5 

1,36 

35 

— 

24. 

— 

— 

— 

— ' 

— 

35 

— 

25. 

— 

— 

—. 

— j 

— 

35 

— 

26. 

— 

— : 

— 

1 

— 

35 

— 

27 

14 900 

3 4(‘.0 im 

9 100 

! 51.2 

1,34 

40 

Schleimliäut. etwas blass 
Hund sonst munter. 
Schmerzen ])ei Berühr. 

28. 

— 

— ' 

— 

— 

— 

40 

— 

29. 

— 

— 

— 

— 

— 

40 

— 

30. 

— 

— 

— 

— 

— 

40 

— 

1. V. 
1906 

— 

— 

— 

— 

— 

40 

' — 

2. 

15 200 

3 8,50 000 

7 200 

53,1 

i 

1,25 

40 

Injektionen eingestellt, 
weil die Substanz ge¬ 
rade aufgebraucht ist. 

3. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

Regenerationsperiode. 

4. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

5. 

— 

5 740 000 

13 600 

68,5 

1,08 

— 

— 

6. 

— 

— 

— 

— 

— ' 

— 

— 

7. 

— 

— 

— 

— 

— 1 

— 

— 

8. 

15 200 

6 290 000 

11 200 

75,1 i 

1,08 

— 

— 

9. 

“ 

— 

— 

— ' 

— 1 

— 

— 

10. 

— 

— 

— 

— i 

— i 

— 

— 

11. 

15 000 

6 580 000 i 

13 400 

73,2 ! 

1,01 1 
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Kaninchen 12. 2proz. ßothrizephaluslipoid in Emulsionsform mit Sonde 

per OS eingegeben. 


Datum j 

Körper¬ 

gewicht 

g 

A. 

1 

, Hg. 

1 

! T. 

Eingegebene 

1 Dosis 

[ 

1 ccm 

Bemerkungen 

2. IV. 

2200 

5 060 000 

11 400 

48,1 

1,00 

5 


1906 

3. 

2170 

4 860 000 

5000 

50,1 : 

i 1,09 

5 


4. 

2150 

— 

_ 

— : 

: — 

5 

— 

5. 

2050 

4 605 000 

13 200 

51,7 

I 1,18 

7,5 

— 

6. 

2090 

— 


— 


7,5 

— 

7. 

2170 

4 150 000 

14 200 

42,1 

1,06 

7,5 

— 

8. 

— 

— 

— 

— 1 

— 

— • 

— 

9. 

2020 

— 

— 1 

— 

— 

10 

_ 

10. 

1980 

4 200 000 

6 600 

44,2 1 

1,10 

10 

— 

11. 

2050 

— 

— 

— 

— 

10 

— 

12. 

2020 

— 

— 

1 

— 

10 

— 

13. 

— 

— 

— 

1 

_ 

10 

— 

14. 

2140 

3 420000 

10 400 

38,1 1 

1,15 

12 

— 

15. 

2020 

— 

— 


12 

_ 

16. 

— 

— 

— 

- ' 

— 

Keine Eingeb. 

— 

17. 

2080 

3 580000 

11800 

39 , 5 : 

1,15 

12 

— 

18. 

2050 

— 

— 

— 

12 

— 

19. 

2120 

— 

— 

— 

— 

12 

— 

20. 

2120 

— 

— 

— 

— ' 

12 

— 

21. 

2120 

3 250000 

1 9 800 

37,5 

1,21 

12 

Blajise Schleimhäute. 

22. 

— 

— 

— 

— 

— j 

12 

— 

23. 

2170 

— 

— 

— 

— i 

12 

— 

24. 

2250 

— 

— 

— 

j 

12 

— 

25. 

2220 

3 080 000 

7 800 

35,6 

1,221 

12 

— 

26. 

2220 

— 

— 

— 


12 

— 

27. 

2190 

— 

— 

— ■ 

— 

12 

— 

28. 

2290 

3 720 000 

5 400 

41,0 

1,16 

15 

— 

29. 

— 

— 

— 

— ■ 

■ 

15 

— 

30. 

2350 

— 

— 

— 

— 1 

1 15 

— 

1. V. 

2300 

— 

— 

— 

— 

15 

— 

2. 

2230 

3 920 000 

9 600 

45,0 

1,21 

15 

— 

3. 

2190 

— 

— 

— 

— 

15 

— 

4. 

2170 

3 310 000 

7 000 

38,6 

1,19 

1 15 

— 

5. 

2200 

— 

~ 

— 

— 

15 

— 

6. 

— 

— 

: - 

— 

— 

15 

— 

7. 

2230 

3 070 000 

i 10 800 

36,4 

1,24 1 

15 

— 

8. 

2250 

— 

' — 

— 

' 

15 

— 

9. 

2220 

2 930 000 

13 800 

|35,8 

1,28 

15 

— 

10 . 

2100 

— 

- 1 

— 

— 

15 

— 

11. 

— 

— 

-- 

— 

— 

15 

.— 

12. 

2220 

2 720 000 

9 200 

37,2 

1,44 

15 

Schleimhäute und Con* 

13. 

_ 

_ 

_ 

1 


Keine Eingeb. 

jnnctivae auifall. blass. 

14. 

2290 

3 540 000 

7 000 

41,5 i 

1,23 

20 

— 

15. 

2370 

— 

— 

— 

— 

20 

— 

16. 

2380 

— 

— 

— 

— 

20 

_ 

17. 

2470 

2 940 000 

8 000 

36,0 

1,29 

20 

_ 

18. 

2400 

— 

— 

— 

— 

20 

— 

19. 

2450 

— 

1 — 

1 1 

— 

20 

— 

20. 

— 

— 

: — 

1 

— 

20 

— 

21. 

2490 

3 850 000 

' 12 600 

46,0 

1,25 

25 

— 

22. 

2520 

— 

— 


— 

25 

— 

23. 

2550 

— 

— 

— 

— 

25 

— 

24. 

— 

— 

— 

— 

— 

25 

— 

25. 

2500 

3 910 000 

7 600 

48,5 

1.30 

30 

— 

26. 

2480 

— 

i — 

, — 

— 

30 

— 
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Datum 

Körper¬ 

gewicht 

g 

A. 

\V. 

Hg- 

1 

1 T. 

Eingegebenc 

Dosis 

! ccm 

Bemerkungen 

27. V. 






30 


1906 

28. 

2550 

3 210 000 

9 000 

38,5 

1,25 

35 


29. 

2420 

— 

— 

— 


35 

— 

30. 

2450 

— 

— i 

_ 1 

— 

35 

— 

31. 

2320 

4 130 000 

15 800 

' 46,5 

1,19 

35 

Sieht angegriffen aus. 

1. VI. 




I 



tot. 


Die Sektion ergibt folgendes: Kaninchen von gewöhnlichem Ernährungszustand. 
Muskulatur schlaff. Das Herz stark dilatiert, von ungleichmässiger graublasser Farbe mit 
helleren Flecken in den Papillen. Pneumonie in der linken Lunge. Leber und Milz 
von gewöhnlicher Grösse, beide geben starke makroskopische Eisenreaktion. Knochen¬ 
mark in den Tibiae in seiner ganzen Ausdehnung von dunkelroter Farbe und zer- 
fliessender Konsistenz. (Das Kaninchen befand sich übrigens in beginnender Gravi¬ 
dität, welche wohl die Ursache der Gewichtserhöhung gegen Schluss des Ver¬ 
suches ist.) 

Betreffs des ßlutbefundes bei diesen chronischen Anämisierungs- 
versuchen sei angeführt, dass Norraoblasten und freie Kerne nachgewiesen 
werden konnten, wie auch Mikro- und Makrozyten, sowie vereinzelte 
Megalozyten beobachtet wurden. Ebenso war Poikilozytose und in gefärbten 
Präparaten eine ausgeprägte Polychroraatophilie zu bemerken. Dagegen 
habe ich keinen einzigen Megaloblast in meinen Präparaten entdecken 
können. Bei der Berechnung der weissen Blutkörperchen, die in der 
Mehrzahl der Präparate recht dünn eingestreut waren, haben die Lym¬ 
phozyten meistens eine relative Vermehrung (bis zu ca. 40 pCt.) ge¬ 
zeigt. 

Ich lasse umstehend weiter noch einen Versuch mit Einnahme von Bo- 
thriozephaluslipoid folgen, den ich an mir selbst ausgeführt habe. Die 
extrahierte Substanz wurde zu Pillen ä 0,01 g verarbeitet, die auf den 
Tag verteilt eingenommen wurden. Die Blutbestimmungen wurden als 
Doppelbestimmungen gemacht und bei nüchternem Magen um genau 
dieselbe Zeit ausgeführt; auch sonst wurde in jeder Hinsicht dieselbe 
Kost und Lebensweise beobachtet, wie vor dem Versuche. Die Pillen 
erwiesen sich bei Proben in vitro als stark hämolysierend. 

Abgesehen von den leichten Darmstörungen während der beiden ersten Tage des 
Versuches hatte ich während desselben keine abnorme Empfindungen uud konnte 
keine Veränderungen in meinem gewöhnlichen Befinden beobachten. Es war von vorn¬ 
herein nicht meine Absicht die Veränderungen weit zu treiben, sondern ich wollte 
nur konstatieren, ob sich eine Reaktion geltend macht. Obwohl ja der Anämisierungs- 
prozess an sich zu jeder beliebigen Zeit abgebrochen werden kann und das Blut 
schnell zum Normalen zurückkehrt, waren die Veränderungen, die bei den Tier¬ 
versuchen am Herzen beobachtet wurden, doch nicht zu einem länger dauernden Ver¬ 
such mit grossen Dosen des Stoffes verlockend. 
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Versuch (Mann, 35 Jahre.) Bothriozcphaluslipoid in Pillen per os. 


Datum 

Körper¬ 
gewicht i 

kg 1 

A 

i 

W 

1 

1 i 

Hg ! 

1 

T 

1 

Lipoid- 

substanz 

g 

Bemerkungen 

10. VI. 

84.50 

5 535 000 

1 

8 800 ! 

78.0 ; 

_ 

_ 

Normalbestimmungcn. 

1906 

15. 


5 545 000 

7 8001 

77,0 ^ 



do. 

18. 

84,80 

5 650 000 

6 200' 

/9,6 1 

— 

— 

do. 


Durchschnitt 

5 577 000 

7 600 

78.2 ! 

1.00 

0,06 

— 

19. 

— 

4 860 000! 

1 5 400 

72,2 

1,06 

0,06 

Leichte Kolikschmerzen 

20. 

84.30 

4 810 000 

9 800! 

73.2 

1,07 

0,06 

und etwas Diarrhoe, 
do. 

21. 

— 

4 750 000 

6 400 

77,6 

1,17 

0,08 

Der Darm funktioniert 

22. 



, 



0,08 

normal. Keine Empfin¬ 
dungen mehr. 

23. 

84,95 

4 505 000 

7 800 

80,0 * 

1,27 1 

0,08 

— 

24. 

— 

— 

— 

— 

0,08 

— 

25. 

— 

5 205 000 

7000 

86,4 

1.12 

0,20 

— 

26. 

— 

— 


— 

— 

0,20 

— 

27. 

84,40 

3 970 000 

4 200 

69,8 , 

1.25 

0,20 

— 

28. 

— 

— 

— 


— 

0,20 

— 

29. 

— 

4 380 000 

5 600 

80,5 ' 

1,31 

0,30 

— 

30. 

— 

4 940 000 

5 800 

86,5 

1,25 

0,30 

— 

1. VII. 

— 

— 

— 

j — 

— 

1 0,30 

— 

2. 

83,80 

4 765 000 

5 000 

91,2 

1,36 

0,40 

— 

3 ! 

— 

— 

— 

— 

— 

i 0,40 

— 

4. 

84,60 

4 140 000 

8 400 

75,5 

1.30 

I 

Abschluss derKinnahme. 

5. 

4 820 000 

6 200 

! 88,2 

1,30 


Regenerationsperiode. 

7. 

— 

5 260 000 

7 400 

74,2 

1,01 

— 

— 

10 . 

— 

5 695 000 

; 6 300 


0,98 

1 

— 


Bei einem Blicke auf diese Versuche muss nun zugegeben werden, 
dass durch dieselben unwiderleglich dargetan ist, dass die hämolysie- 
rende lipoide Substanz von Bothriozephalus latus eine anämi- 
sierende Wirkung hat und zwar auch bei Zufuhr auf anderen 
Wegen als dem intravenösen oder speziell auch bei Einfuhr 
in den Darmkanal. 

Es ist in den oben angeführten Experimenten indes nicht gelungen 
die exzessivsten Grade von Anämie zu erreichen, und in Uebereinstim- 
mung hiermit sind auch die morphologischen Veränderungen nicht be¬ 
sonders stark ausgeprägt gewesen, obwohl sie keineswegs vermisst wurden. 
Zum Teil muss ich dies mit äusseren Ursachen, vor allem mit dem 
Umstand in Zusammenhang bringen, dass es aus praktischen Gründen 
nicht gelungen ist, die Versuche über eine sehr lange Zeit auszudehnen. 
Schon auf Grund der Grössenunterschiede der Erythrozyten und des 
Auftretens der kernführenden Elemente ergibt sich mit voller Evidenz, 
dass eine lebhaftere Umsetzung von Zellen innerhalb des zirkulierenden 
Blutes vor sich gegangen ist. In demselben Sinne spricht vor allem 
auch die charakteristische Veränderung des Tinktionskocffizienten, sowie 
schliesslich der Sektionsbefund mit der Siderose und den Knochenmarks¬ 
veränderungen. 
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Einen initialen Effekt auf das Blut habe ich bei den vielen Ver¬ 
suchen, die angestellt wurden, niemals ausbleiben sehen, mochte nun der 
subkutane, intraperitoneale oder perorale Weg zur Einverleibung des 
Stoffes gewählt werden, und zwar wechselt er im allgemeinen mit der 
Dosis bis zu einem gewissen Grad. Doch muss hervorgehoben werden, 
dass es einzig und allein auf dem intravenösen Wege gelungen ist, 
eigentliche Vergiftungssymptome oder einen höheren Grad von akuter 
Anämie hervorzurufen. Es ist nun nicht unwahrscheinlich, dass dies 
zum grossen Teil auf Eigentümlichkeiten in den Resorptionsverhältnissen 
der Art von toxischer Substanz, um die es sich hier handelt, beruht. 
Bei subkutaner Einspritzung findet man, dass.auch bei relativ kleinen 
Dosen (7—10 ccm) mehrere Tage nach der Applikation an der be¬ 
treffenden Stelle eine weiche Tumeszenz bestehen bleibt. Bei grossen 
Injektionen erhält man oft Abszessbildungen. Es ist ja bekannt, dass 
die Fettstoffe schlecht vom Unterhautgewebe resorbiert werden. Spritzt 
man intraperitoneal ein und obduziert das Tier einen Tag später, so 
findet man Reste der Substanz in der Bauchhöhle. Weiter hat es 
nun den Anschein, als sei die Resorption auch vom Darmkanal her 
nicht vollständig, wenn die Dosis sehr gross genommen wird, und 
auf alle Fälle erfolgt ja die Zufuhr zum Blute auch von hier aus nur 
ganz allmählich. Es hat sich bei Verfütterungsversuchen an Kaninchen 
mit nicht zu kleinen Quantitäten von Lipoidsubstanz konstant gezeigt, 
dass Aetherextrakt aus den aufgesammelten Fäzes recht stark häraoly- 
sierende Restsubstanz liefert, was in der Regel mit gewöhnlicherweise 
gefütterten Kaninchen nicht der Fall ist. (Ausnahmsweise erhält man 
auch hier bei Aetherextraktion der Fäzes einen Stoff, der bei grossen 
Dosen eine schwache Hämolyse ergibt.) Wir sind im allgemeinen nicht 
gewohnt mit toxischen Stoffen fettartiger Natur zu experimentieren und 
müssen daher damit rechnen, dass hier w^esentlich abweichende Ver¬ 
hältnisse mitsprechen können. Es möchte auch nach einer Anzahl 
später folgender Versuche scheinen, als ob die Resorption des hämo¬ 
lytischen Fettstoffes unvollständig oder jedenfalls eine recht langsame 
sei (bei Kaninchen), und man könnte sich ja denken, dass Verhältnisse 
vorliegen, welche bewirken, dass kleine Dosen im Verhältniss besser 
absorbiert werden als grosse. Wahrscheinlich machen sich aber auch in 
dieser Beziehung andere Umstände als nur die von den Resorptions¬ 
verhältnissen allein herrührenden geltend. 

ln den Hauptzügen gestalten sich die Verhältnisse bezüglich der 
roten Blutkörperchen bei diesen Versuchen mit wiederholten Dosen über¬ 
einstimmend wie die Erscheinungen, die wir bei den Versuchen mit den 
bekannten Blutgiften finden. Um die Anämie w^eiter zu treiben, sind wir 
gezwungen die Dosis des destruierenden Stoffes beständig zu vergrössern. 
Man kann mit den chemisch-definierten Substanzen in der Regel auf diese 
Weise innerhalb einer begrenzten Zeit so hohe Grade von Anämie er- 
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reichen, dass das Tier derselben unterliegt. Es zeigt sich aber auch bei 
den genannten Stoffen, dass die relativ weniger wirksamen von ihnen 
eine verhältnismässig längere Zeit erfordern, welche sich meist auf 
mehrere Monate beläuft, wenn man einigermassen schonend zu Wege zu 
gehen und heftige Eingriffe zu vermeiden sucht. Es ist ja nicht zu 
leugnen, dass wir auf diese Weise die Verhältnisse, in der menschlichen 
Pathologie schlecht nachahmen, da sich ja hier höchst wahrscheinlich die 
Verhältnisse bei dem chronischen Intoxikationsprozess, den wir annehmen, 
nicht so gestalten, dass eine stets vermehrte Menge des Giftstoffes zu¬ 
strömt. Ich glaube aber, dass die Zeit hierbei eine sehr grosse Rolle 
spielt, und dass wir ia erster Linie mit ihr rechnen müssen. Der un- 
umstössliche experimentelle Beweis hierfür ist jedenfalls noch nicht er¬ 
bracht, und ein Versuch, bei dem es darauf abgesehen wäre die In¬ 
toxikation unter Beibehaltung einer konstanten und relativ kleinen 
Giftdosis auf eine grössere Anzahl von Monaten und wahrscheinlich 
Jahren auszudehnen, würde in mehr als einer Beziehung keine geringen 
Anforderungen stellen, wäre aber anderseits von sehr grossem theoreti¬ 
schen Interesse. 

Wir müssen annehmen, dass unter normalen Verhältnissen die 
Konsumption und die Produktion der gefärbten Elemente des Blutes in 
einem genau abgewägten Gleichgewichtsverhältnis zu einander stehen. 
Wird nun die erstere gesteigert, so werden die Folgen davon dadurch aus¬ 
geglichen, dass sich auch die letztere erhöht, und hierbei können wir 
aus diesen .sowie anderen hierhergehörigen Versuchen ein Streben nach 
Leberkompensation, besonders bezüglich des Hämoglobins, deutlich wahr¬ 
nehmen. Analogien hierzu finden wir bei zahlreichen pathologischen 
Prozessen, bei denen ein Eingriff in die normale Funktion der Zellen 
stattfindet. Der Muskel antwortet auf eine solche „Mehrleistung^^ mit 
einer Hypertrophie seiner Elemente; bei Einwirkungen der Bakterien¬ 
gifte oder der Cytotoxine wird die Immunkörperproduktion auf ein ähn¬ 
liches Phänomen zurückgeführt u. s. w. Bestehen nun die Ansprüche an 
diese über das Normale hinaus gesteigerte Funktion der Zellen beständig 
weiter, so kommt früher oder später der Punkt, bei dem ihre Kapazität 
erschöpft ist. Bei dem Anämisierungsprozess durch ein Gift, welches 
den Untergang der roten Blutkörperchen im Körper vermehrt, über¬ 
nehmen die hämatopoetischen Organe die Rolle des Kompensators. Wir 
müssen nun auch hier annehmen, dass jede fortbestehende Steigerung 
ihrer Arbeit, sei es auch in geringem Grad, über das Mass hinaus, auf 
welches sie norraalitcr eingestellt sind, mit der Zeit zu ihrer schliess- 
lichen Insuffizienz führen wird. 

Kehren wir nun zu der Wirkung des lipoiden Blutgiftes zurück, so 
sehen wir, dass auch hier im allgemeinen eine Vermehrung der Dosis 
die Anämie vorwärts treibt, aber doch nur zu einem gewissen Grad. 
Zu Anfang des Versuches geschieht es ziemlich regelmässig, in einem 
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späteren Stadium aber ist der Effekt nicht mehr gleich ausgeprägt und 
überhaupt etwas variierend, ln einigen Fällen tritt trotz fortgesetzter 
Intoxikation mit gesteigerten Dosen eine Verbesserung in der ßlut- 
zusammensetzung ein und verliert der Stoff scheinbar seine weitere 
Wirkung. In einzelnen der Experimente habe ich so innerhalb 
einer gewissen Zeit das Remissionsstadium, welches sich gewöhnlich 
nach einer 2 bis 3 Wochen lang fortgesetzten Intoxikation einstellt, 
nicht überwinden können und habe sie daher auch aufgegeben. In 
anderen Fällen wiederum lässt sich durch Vergrösserung der Dosis ein 
weiteres Herabgehen erzielen, worauf jedoch wieder eine Gegenwirkung 
zu folgen pflegt u. s. w. Auch kann es sich so verhalten, dass der Grad 
von Anämie, der einmal erreicht ist, nachmals bei der gleichen Dosis 
relativ lange Zeit bestehen bleibt, wie das z. ß. in dem Versuch Kaninchen 
No. 12 (mit Verfütterung) zu beobachten ist. Eine nähere ßeachtung 
der ßlutverhältnisse und speziell der ßeschaffenheit des Tinktions- 
koeffizienten lässt nun erkennen, dass während aller dieser Perioden 
und insbesondere auch während derjenigen, wo anscheinend aller Effekt 
aufgehoben ist, doch eine Wirkung ausgelöst wird, die sich in einer 
lebhafteren Umsetzung der gefärbten Elemente äussert. Wenn man sich 
auch denken kann, dass die berührten Umstände betreffs der Resorption 
der Substanz eine Rolle spielen, liegt der Hautgrund des besprochenen 
Phänomens doch offenbar in der Gegenreaktion seitens des Knochen¬ 
markes. In demselben Verhältnis, wie die blutdestruierende Wirkung 
des Giftes schwach ist, wird aber der Effekt dieser kompensierenden 
Wirkung augenfälliger. Eine wirkliche Immunität, die sich etwa in einer 
gesteigerten antilytischen Kraft des Serums äusserte, kommt, wie Proben 
mit Serum in sämtlichen Versuchen übereinstimmend dargetan haben, 
hier nicht zustande. Ebenso gewinnen auch die roten ßlutkörperchen 
selbst im Verlauf des Versuches keinen höheren Grad von Resistenz 
gegen das Gift, soviel aus Proben in vitro zu erschliessen ist. 

Bezüglich der Kraft und xAusdauer der kompensatorischen Knochen¬ 
marksfunktion muss man wohl annehmen, dass eine ganze Anzahl Um¬ 
stände in den einzelnen Fällen Einflüsse ausüben können. Sowohl der 
Allgemeinzustand des Körpers als individuelle Verschiedenheiten, Alter, 
akzidentelle Ursachen und ähnliche Umstände sind hierbei von einer gewissen 
Bedeutung und beeinflussen sicher zu einem gewissen Grade den Verlauf der 
Anämie und den Grad ihres Fortschreitens innerhalb einer gewissen Zeit. 
Wo ein gesteigerter Zerfall von Erythrozyten besteht, müssen wir wohl 
annehmen, dass die Folge davon letzten Endes in der Regel doch eine 
Anämie wird, diese wird aber erst manifest, wenn der Faktor, der 
für einen stetigen Ersatz der verlorenen ßlutelemente sorgt, in seiner 
Wirkung stark abgeschwächt worden ist. 

Die verschiedene Effektivität der kompensatorischen Funktion er- 
giebt sich recht anschaulich, z. ß. bei einer Vergleichung der Versuche 
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Kaninchen 1) und Kaninchen 12. ln dem ersten Fall ist ausser dem 
hämolysierenden Lipoid die toxische Eiweisssubstanz eingespritzt worden, 
und es ist bei dem Tiere neben der Anämie in diesem Falle eine fort¬ 
schreitende Kachexie zur Entwicklung gekommen, in dem zweiten Fall 
ist dem Versuchstiere nur das Lipoid beigebracht worden und dabei eine 
Anämie entstanden, ohne dass der Allgemeinzustand gelitten hat. Es 
zeigt sich nun, dass die Blutverschlechterung bei dem Kaninchen 9 weit 
progredienter oder mit anderen Worten die kompensatorische Gegen¬ 
reaktion schwach ist, wofür meines Erachtens auch die durchgehends 
unbedeutende Erhöhung des Tinktionskoeffizienten ein Ausschlag ist. 
Bei Kaninchen 12 ist das Verhalten in jeder Beziehung ein entgegen¬ 
gesetztes. Man könnte vielleicht einwenden, dass das Mittel in dem 
letzten Fall durch den Darmkanal eingeführt worden und die Behandlung 
daher in Jeder Hinsicht schonender gewesen sei, was an sich die Ver¬ 
schiedenheit des Resultats bedingen könnte. Ein ähnliches Verhalten er- 
giebt sich jedoch auch aus dem Versuch rpit Hund 3, wo das Lipoid 
durch subkutane Einspritzung einverleibt wurde, und dasselbe Resultat 
haben auch eine Anzahl weitere Experimente mit intraperitonealer Ein¬ 
spritzung an Kaninchen geliefert. Man ersieht aus diesen, dass das 
Körpergewicht nicht annähernd in dem Verhältnis herabgeht wie bei 
gleichzeitiger Einführung des fremden Eiweissstofifes in den Körper, 
sowie dass die relativ höchsten Ziffern für den Hämoglobinwert regel¬ 
mässig nur bei der Anämie erscheinen, die sich bei der Anwendung der 
Lipoidsubstanz allein entwickelt. 

Im Vergleich mit der Wirkung, die mit den bekannten pharma¬ 
kologischen Blutgiften experimentell herbeigeführt werden kann, ist der 
Effekt, der bei Tierversuchen mit dem in dem breiten Bandwurrao ge¬ 
fundenen hämolytischen, fettartigen Stoff ausgelöst wird, wie bereits 
hervorgehoben, als schwach zu bezeichnen. Durch meine Versuche ist 
Jedenfalls dargetan, dass mit diesem Stoff eine Reaktion auf das Blut 
ausgelöst wird, und besonders auch, dass die lipoide Substanz bei Ein¬ 
führung in den Digestionskanal eine chronisch verlaufende, anämisierende 
Wirkung ausübt. Wir kommen also zu dem Endergebnis, dass es 
gerade dieser lipoide Stoff ist, welcher das -Anämie er¬ 
zeugende Substrat in dem breiten Bandwurme darstellt, und 
welcher unter gewissen Verhältnissen die Bedeutung eines 
Giftes für den Körper erhalten kann. Irgend welche weitere Be¬ 
standteile, die für die Entstehung der Blutveränderungen verantwortlich 
gemacht werden könnten, lassen sich nicht aus dem Parasiten gewinnen, 
und schon die vor einer Reihe von Jahren ausgeführten, früher er¬ 
wähnten Versuche (113) gaben an die Hand, dass die anämisidrende 
Wirkung, die bei Fütterung von Tieren mit frischer Wurrasubstanz 
in toto erzielt wird, nicht heftiger ist als die, welche mit dem lipoiden 
Anteil allein zu erhalten ist. 
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Bei einer näheren Betrachtung der Natur der Blutveränderungen und 
der allgenueinen Symptome bei der Anämie, die mit dem Lipoidhämolysin 
hervorgerufen wird, verraten diese nun auch in mehreren Punkten eine 
nahe Verwandtschaft mit der wahren perniziösen Anämie. Ich halte 
mich hierbei in erster Linie an das experimentelle Bild, das man bei 
Einverleibung der Substanz per os erhält. 

Wir können hier erstens konstatieren, dass die Veränderungen im 
Blute hervortreten, ohne dass der Allgemeinzustand gleichzeitig in er¬ 
wähnenswertem Grade alteriert wird. Das Fettlager zeigt sich ziem¬ 
lich wohl erhalten, und die Tiere verraten meistens keine Gewichts¬ 
abnahme. 

Die Entwickelung der Blutalteration bietet einen typisch remit¬ 
tierenden Verlauf dar. Hierin besteht eines der charakteristischen 
Kennzeichen einer experimentellen Blutgiftanämie, deren Kenntnis auch 
für unsere Auffassung von der Natur des chronischen Anämisierungs- 
prozesses durch Erythrolyse von entscheidender Bedeutung gewesen ist. 
Wir müssen auch gegenüber dem pathologischen Zustand beim Menschen, 
wo diese Remissionsstadien oder scheinbaren Zustände von Heilung so 
oft notiert worden sind, an der Auffassung festhalten, dass diese Perioden 
keineswegs eine Unterbrechung der fortdauernden chronischen Intoxika¬ 
tion zu bezeichnen brauchen, sondern nur angeben, dass die Wirkungen 
des Giftes zeitweise nicht zur Erscheinung kommen. Dass die fraglichen 
Zwischenstadien oft einen relativ sehr langen Zeitraum bei der perni¬ 
ziösen Anämie umfassen können, bietet uns einen Beleg dafür, dass der 
ganze Prozess einen exquisit chronischen Verlauf hat und dass die Zeit¬ 
dauer der Afifektion hier eine Rolle spielt, wie es ähnlich bei mehreren 
der chronischen Krankheiten zur Regel gehört. 

Stellt man sich auf den Standpunkt, dem wirksamen Gift auch eine direkte 
Einwirkung auf die Knochenmarkfunktion zuschreiben zu ^vollen, so wäre es ja denk¬ 
bar, dass verschiedene Arten von Blutgiften in verschieden hohem Grade nicht bloss 
eine schädigende, sondern auch eine knochenmarkstimulierende Wirkung besässen, 
und dass daher die Gegenreaktion, für welche die Remissionen einen Ausdruck bilden, 
bezüglich der Intensität des Phänomens mit den spezifischen Eigenschaften des Giftes 
in dieser Hinsicht in Zusammenhang gebracht werden könnten. Wir hätten wohl unter 
diesen Umständen anzunehmen, dass das lipoide Hämolysin des Bandwurms zu den¬ 
jenigen gerechnet werden muss, welche den hämatopoetischen Prozess besonders 
stark zur Tätigkeit reizen. Schauman (111) scheint geneigt zu sein, die Remis¬ 
sionsperioden wenigsten zum Teil so zu erklären, dass er, je nach der Grösse der 
Giftdosen, das eine Mal die erythrozytenzerstörende Wirkung des Giftes, das andere 
Mal den knoohenmarkstimulierenden Effekt prädominieren lässt, und er will z. B. 
hierin die Ursache dazu erblicken, dass sich das Blutbild bei einer chronischen und 
akuten experimentellen Intoxikation ganz verschieden gestaltet. Syllaba (121, 
S. 26—27), welcher, wie erwähnt, diesen Fragen auch eine ausgedehnte experimen¬ 
telle Bearbeitung gewidmet hat, kommt indes zu durchaus demselben Resultat, dem 
ich schon früher Ausdruck gegeben habe, und in Uebereinstimmung mit ihm muss 
mir auch die Schaumansche Auffassung wenig annehmbar erscheinen. 

ZiMtsfhr, f. klin. Medizin, »il. Btl. H. "iii.d. *^2 
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Betreflfs der Histologie der Erythrozyten finden wir die bei anämi¬ 
schen Prozessen gewöhnlichen Veränderungen. Megaloblasten haben nicht 
nachgewiesen werden können, doch haben die Veränderungen im übrigen 
auch nicht den Entwickelungsgrad erreicht, dass das Auftreten solcher 
zu erwarten gewesen wäre. Es verdient ferner betont zu werden, dass 
hier weder die sogenannte hämoglobinämische Degeneration noch eine 
chemische Umwandlung des Hämoglobins vorkommt, wie es sonst der 
Fall ist sogar bei allen chemischen Substanzen, mit denen man früher 
experimentiert hat. 

Ueberaus prägnant tritt bei diesen Versuchen die für die perniziöse 
Anämie so charakteristische Vergrösserung des Farbenindex 
der roten Blutkörperchen hervor. Diese Erhöhung des Wertes des 
Tinktionskoeffizienten ist speziell bei allen Versuchen durchaus typisch 
gewesen, in denen nur die lipoide Substanz allein eingeführt und daher 
eine allgemeine Kachexie vermieden worden ist, und zwar hat sie hier 
meist recht bedeutende Grade erreicht. Ich habe bereits hervorgehoben, 
dass, wo andererseits durch eine gleichzeitige Einspritzung des eiweiss¬ 
haltigen Anteiles des Wurmsubstrates eine starke herabsetzende Ein¬ 
wirkung auf den Allgemeinzustand des Organismus hervorgerufen worden 
ist, die Steigerung des Hämoglobinwertes weit weniger hervorgetreten 
und im allgemeinen die kompensatorische Gegenreaktion schwächer ge¬ 
worden ist. 

Wir finden bei diesen Versuchen im übrigen dasselbe Verhalten, das 
man früher bereits bei Experimenten mit den blutdestruierenden Sub¬ 
stanzen notiert hat, dass nämlich die Vermehrung des Härooglobingehalts 
nicht bloss relativ, sondern auch absolut sein und Werte erreichen kann, 
die den ursprünglichen übersteigen. Der angeführte Selbstversuch illu¬ 
striert unter anderem besonders dies Verhalten. Hier tritt bald nicht 
nur eine Kompensation, sondern auch eine Ueberkompensation ein, und 
der Tinktionskoeffizient erreicht meist hohe Ziffern. Man erhält dieses 
Phänomen übrigens immer, wenn man nur hinreichend kleine Dosen 
wählt, und kann schon von den ersten Tagen an sowohl die Zahl 
der Zellen, wie den Hämoglobingehalt anwachsen sehen. 

In bezug auf die Blutveränderungen bei der Intoxikation mit der 
hämolysierenden Lipoidsubstanz ergibt sich ferner noch der höchst be¬ 
merkenswerte Umstand, dass sich keine Vermehrung der weissen 
Blutkörperchen geltend macht im Gegensatz zu dem Verhalten, 
das stets bei den bekannten chemischen Blutzerstörern zu beobachten ist. 
Besonders wo die Intoxikation durch Verfütterung erfolgt ist, kann um¬ 
gekehrt verzeichnet werden, dass Perioden einer vorübergehenden 
Leukopenie auftreten. ln dieser Hinsicht besteht also die schönste 
Uebereinstiramung mit dem Blutbilde, welches die reine, unkomplizierte 
perniziöse Anämie beim Menschen kennzeichnet. Diese Uebereinstimmung 
wird noch \ ollstäiuliger, wenn wir, wie bereits hervorgehoben, bei unseren 
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Experimenten sehen, dass sich auch hier dieselbe Verschiebung in dem 
gegenseitigen Verhältnis der weissen Blutkörperchen zu erkennen gibt, 
wie bei der Krankheit. In mehreren Präparaten lässt sich eine relative 
Vermehrung der Lymphozyten auf Kosten der übrigen ungefärbten Zellen 
konstatieren. Ich habe bei den Versuchen oft bei den Kaninchen 30 bis 
40 pCt. Lymphozyten gegen 20—25 pCt. unter normalen Verhältnissen 
verzeichnet [Tallqvist und v. Willebrand (125)]. 

Die Sektion von Tieren, bei denen eine Zeit lang mit der Zufuhr 
des Lipoids fortgefahren wurde, zeigt eine recht deutlich hervortretende 
Siderose in der Leber und Milz, dagegen fehlt der spodogene Milz- 
turaor, der z. B. bei einer chronischen Vergiftung mit Pyrodin oder Pyro- 
gallol entsteht. Das Mark der langen Knochen zeigt eine Um¬ 
wandlung in lymphoides Mark. Ferner tritt eine fettige Degene¬ 
ration, speziell des Herzmuskels hervor. Das Herz erscheint auffallend 
schlaff und ist dilatiert, und seine Muskulatur hat einen ungleichmässigen 
graublassen Farbenton. Eine mikroskopische Musterung der Organe habe 
ich jedoch vorläufig nicht durchgeführt. 

Unsere Auffassung geht bekanntlich jetzt dahin, dass die fettige Entartung der Or¬ 
gane bei den anämischen Zuständen ebenso wie z. B. bei der Phosphorvergiftung auf einer 
Fettinfiltration beruht, und die Voraussetzung dazu, dass eine solche ermöglicht wird, 
suchen wir in einer primären Herabsetzung der vitalen Funktion der Zellen, welche 
somit erst geschädigt sein sollen. Bei der eben erwähnten Intoxikationsform, um uns 
an dieses Beispiel zu halten, wird die „vitale Funktion“ durch die spezifische Wirkung 
des Giftes leidend, und die Fetteinwanderung begleitet die Giftwirkung oder bleibt 
aus, wie dies letzteres durch Versuche dargetan worden ist, wenn weder in der Nahrung 
noch in den eigenen Depots des Körpers Fett zur Verfügung steht [Fibiger (38)]. 
Bei den schweren Anämien hat man annehmen w'ollen, dass die Vitalität der Zellen 
dadurch leidend würde, dass ihre Arbeit gesteigert wird, weil die Hämoglobinquantität 
im Körper vermindert ist und der Austausch zwischen diesem und den Zellen mithin 
nicht mehr ebenso ungezwungen vor sich geht wie vorher. Das Fett, welches in die 
Zellen einwandert, würde nach der Annahme aus dem Blute stammen, und zwar gibt 
es Beobachtungen, welche darauf hindeuten können, dass hierbei mehr das Chylus- 
oder Nahrungsfett und weniger das eigene Gewebefett des Körpers in Betracht kommt 
(vgl. hierüber Strauss, Blutkrankheiten, S. 885 in v. Noordens Handbuch der 
Pathologie des Stoffwechsels, Bd. I, 1906). 

Man fragt sich nun, ob es nicht viel einfacher wäre bei den schweren Anämien 
die Sache in anderer Weise sich verständlich zu machen, wenn wir einmal dafür 
halten, dass der Intoxikationsfaktor ein fettartiger Stoff ist. Es möchte unter diesen 
Voraussetzungen natürlicher erscheinen, anzunehmen, dass die Herabsetzung der 
Vitalität der Zelle hier ebenfalls eine Folge der direkten Einwirkung des toxischen 
Faktors sei. Es ist wohl nicht undenkbar, dass z. B. die Zellen in der Leber und dem 
Herzmuskel ähnlich wie die roten Blutkörperchen von dem lipoiden Stoff affiziert 
würden. Wenn die bezeichneten Zellarten eine grosse Affinität zu der Lipoidsubstanz 
besitzen, ist es nicht unwahrscheinlich, dass sie auch von Erythrozyten, die grosse Quan¬ 
titäten des Stoffes aufgenommen haben, wiederum einen Teil davon ablösen, um ihn 
an sich selbst zu binden. Das Material für die Fettinfiltration wäre hiermit gleich¬ 
zeitig vorhanden, denn ebenso gut wie wir annehmen, dass das normale Nahrungsfett 
in die Zellen einwandert, können wir uns wohl denken, dass ein gewissermassen 
pathologisches Fett, das in die Zirkulation hineinkommt, dies tun kann. Der Unter- 
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schied wäre also nur, dass die Fettsubstanz hier selb6r die Rolle eines „Vitalitäts¬ 
zerstörers“ oder eines direkten Giftes für die betreffenden Organe spielte. 

Bevor ich dieses Kapitel abschliesse, erübrigt es noch kurz dar¬ 
zulegen, welche Aufschlüsse bei der chemischen Untersuchung der 
lipoiden Substanz in dem breiten Bandwurm gewonnen worden 
sind. Ich bin hierfür Herrn Professor der Pharmakologie J. Bock in 
Kopenhagen zu warmem Danke verpflichtet, welcher gütigst eine orientie¬ 
rende Analyse hierüber ausgeführt hat. 

Aus der Aetherlösung des Wurmlipoids erhält man bei Azetonbehand¬ 
lung einen Niederschlag. .Dieser beträgt etwa Yg der gesamten Substanz 
und zeigt sich bei Proben nicht im Besitz hämolytischer Eigenschaften. 
Dieser Anteil ist nicht weiter analysiert worden, erweist sich aber in 
seinen sonstigen Eigenschaften in jeder Hinsicht als ein Lezithin. 

Bei Proben mit dem in Azeton löslichen Teil der Substanz, der 
nach Abdampfung des ersten annähernd dasselbe Aussehen und dieselbe 
Konsistenz hat wie der urspüngliche, aber bei Aufbewahrung bald ge¬ 
ruchlos wird, ergibt sich, dass dieser Anteil in demselben Verhältnis 
stärker hämolysierend ist, als er der Quantität nach geringer ist. Der 
ganze hämolytische Effekt liegt also in dem azetonlöslichen Anteil. 

Der letztere löst sich in absolutem Alkohol bis auf einen geringen 
Rest, der einen feinen Niederschlag an den Wänden des Gefässes bildet 
(Tristearin?). Bei Wasserzusatz fällt derselbe wieder aus. Eine quan¬ 
titative Analyse ergibt Werte für P und N, welche auf das Vorhanden¬ 
sein einer Verunreinigung hindeuten, die zugleich aber mit Bestimmtheit 
dartun, dass dieser hämolytische Anteil kein Lezithin ist (P = 0,30 pCt., 
N = 0,22 pCt.). Er gibt bei Akroleinprobe schwache positive Reaktion und 
verseift sich bei Erhitzung mit Kalihydrat in verdünnter alkoholischer 
T.ösung. Bei Säurezusatz wird wieder die freie Fettsäure ausgefällt. 
Die Substanz zeigt eine sehr schwach saure Reaktion. 

Um zu ermitteln, ob die kleinen Quantitäten freier Säure, die in 
dem Lipoid Vorkommen, für die Hämolyse von Bedeutung sind, habe ich 
folgendes Verfahren angewandt. Die Lipoidsubstanz wird in absolutem 
Alkohol bei schwacher Erwärmung gelöst. Mit einem Tropfen Phenol¬ 
phthalein als Indikator wird mit 7io N. Barytwasser neutralisiert. Es 
ist hierzu eine recht geringe Menge des Baryts genügend. Der ent¬ 
standene Niederschlag von Barytseife wird abfiltriert. Das klare neutrale 
Filtrat wird zum Trocknen abgedampft und die rückständige Masse weiter 
mit destilliertem Wasser ausgewaschen und getrocknet. Mit erwärmter 
physiologischer Lösung wird eine 2 proz. Emulsion, berechnet nach der 
Ausgangsquantität des Lipoids, zubereitet. Bei Hämolysierungsproben 
zeigt sich nun, dass keine nennenswerte Verminderung des hämolytischen 
Effektes entstanden ist, nur tritt die Hämolyse jetzt später ein. Die an¬ 
wesenden kleinen Mengen freier Fettsäure spielen also keine entschei¬ 
dende Holie bezüglich des Effektes auf die Blutkörperchen. 
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Als Resultat hat es sich also herausgestellt, dass das Bothrio- 
zephaluslipoid zusammengesetzt ist aus einem Lezithin, 
welches nicht hämolytisch wirkt, und aus einer stark hämo¬ 
lytischen Fettsubstanz, die dadurch charakterisiert ist, dass 
sie auch in absolutem Alkohol löslich ist. Diese wird wahr¬ 
scheinlich von Glyzeriden (?) mit Beimischung kleinerer Quan¬ 
titäten freier Fettsäuren gebildet. Wir hätten also hier ein 
Neutralfett mit besonderen Eigenschaften vor uns, welches 
die Rolle des hämolytisch wirksamen Anteiles spielt. 

C. Klinische Verwertung der Ergebnisse. 

Mit den Tatsachen vor Augen, die nun alle oben berührten Unter¬ 
suchungen zu Tage gefördert haben, erscheint meines Erachtens die 
Pathogenesefrage bei der Bothriozephalusanämie in ihren Hauptzügen klar. 

Wir haben gefunden, dass eine Substanz, welche am Aufbau des 
Gewebes des Parasiten beteiligt ist, den anämisierenden Stoff darstellt 
und dass diese in ziemlich konstantem Verhältnis sowohl in dem völlig 
frischen, kurz vorher abgetriebenen Wurm wie in längere Zeit auf¬ 
bewahrten Exemplaren anzutreffen und, wie wir mit aller Wahr¬ 
scheinlichkeit annehmen dürfen, schon in der lebenden Substanz ent¬ 
halten ist oder auch unmittelbar nach dem Tode des Parasiten auftritt. 
Erst, wenn der Parasit oder Teile von ihm einen Auflösungsprozess an¬ 
heimfallen, kann eine Resorption der blutdestruierenden Substanz zu 
Stande kommen, und erst dann nimmt auch der Anämisierungsvorgang 
seinen Anfang. Unter normalen Verhältnissen gibt der Wurm mit 
grösster Wahrscheinlichkeit kein hämolysierendes Gift ab. 

Wir finden nun auch, wenn wir uns der klinischen Beobachtung zu- 
wen(fen, dass die Ergebnisse hier mit der obigen Anschauungsweise gut 
in Einklang stehen. 

Schon aus der vorangehenden Darstellung ist hervorgegangen, 
dass zahlreiche Forscher auf den auffallenden Umstand aufmerk¬ 
sam geworden sind, dass der oder die Parasiten, die man bei einer 
Abtreibungskur in Fällen von Wurmanämie erhält, abnorme Ver¬ 
hältnisse darbieten, und zwar Verhältnisse, die auf einen Zerfalls¬ 
prozess von Wurmteilen hindeuten. In zahlreichen Fällen befindet sich 
dieser Prozess dabei schon in einem so weit fortgeschrittenen Stadium, 
dass keine zusammenhängenden Wurmpartikel mehr zu Gesicht kommen, 
in anderen Fällen kommen nur zerfetzte Teile zum Vorschein oder er¬ 
hält man Proglottidenketten, welche abnorm dünn sind und in denen nur 
mehr ein Teil der Masse erhalten geblieben ist. In einer Minderzahl von 
Fällen ist an dem Parasiten nichts Anormales zu beobachten gewesen, 
vielmehr hat er ein ähnliches Aussehen gezeigt, wie es sonst bei den 
nichtanämischen Botriozephaluswirten so gut wie ausnahmslos beob¬ 
achtet wird. 
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Diese Umstände sind allen denen, welche öfters Gelegenheit gehabt 
haben, bei der uns hier beschäftigenden Krankheit Hand anzulegen, zu 
wohl bekannt, als dass ich weiter darauf hinzuweisen brauchte. Ich 
habe früher bereits eine Anzahl Autoren angeführt, welche Beobachtungen 
in diesem Sinne mitgeteilt haben, und man geht wohl nicht fehl, wenn 
man annirarat, dass, da diesem Umstand keine allgemeine Aufmerk¬ 
samkeit gewidmet worden ist, solche Beobachtungen doch meisten¬ 
teils nur als Zufälligkeiten betrachtet werden müssen. Es ist natür¬ 
licherweise schwer, umfassendere Ziffern hierüber zusammen zu bringen, 
so lange man von dem Zustand des Parasiten in Anämiefällen nur mehr 
im Vorbeigehen Notiz genommen hat. Eine Anzahl von solchen sind 
jedoch zu finden. 

Wiltschur (135) hat so in 12 von ihm beobachteten Fällen von 
Wurmanämie jedesmal Abnormitäten an dem Parasiten konstatiert, wo¬ 
für teilweise eine Degeneration der Eier sprach. 

Schaumans bedeutungsvolle Monographie umfasst ausser einer 
Reihe früherer Beobachtungen von Wurmanämie auch 37 von ihm selbst 
beobachtete Fälle, und im Plane der Untersuchung scheint auch, nach 
der Kasuistik zu urteilen, eine Messung der Länge der abgetriebenen 
Parasiten vorgesehen zu sein. Nur in 13 von diesen 37 Fällen scheint 
nun der Zustand des Schmarotzers derart gewesen zu sein, dass eine 
Messung überhaupt ausführbar war, was sonst keine Schwierigkeiten 
bereitet. In diesen 13 Fällen ist nur 2 mal besonders bemerkt, dass der 
Parasit normal aussah. Man darf wohl annehmen, dass die übrigen 
11 Fälle doch auch keine grösseren Anomalien dargeboten haben, da 
dies sonst sicher verzeichnet worden wäre. Der ganze Rest, d. h. 
des gesamten Materiales, hat nun betreffs des Zustandes der Parasiten 
xAbnormitäten aufgewiesen. In 20 Fällen hat bei der Abtreibungskur 
oder bei der Sektion, wo Exitus eingetreten war, kein Parasit oder nur 
unbedeutende, zerfallende Reste davon gefunden werden können, ob¬ 
wohl kurz vorher in den Fäzes das Vorhandensein von Wurmeiern kon¬ 
statiert worden war. In 4 Fällen wiederum ist über den Parasiten oder 
Teile desselben angegeben, dass das Aussehen gelatinös war. 

In üebereinstimmung damit, dass Schauman, wie bereits erwähnt, später seine 
Auffassung in der Pathogenesefrage umgeformt hat, scheint er nunmehr auch zu der 
Annahme geneigt, dass der oft konstatierte eigentümliche Zustand des Parasiten bei der 
Anämie nicht in einem Kausalverhältnis zu dieser steht, sondern ganz einfach so er¬ 
klärt werden kann, dass der Wurm unter den abnormen Bedingungen, die die 
Anämie zu Tage schafft, nicht mehr die geeigneten Verhältnisse für seine Existenz 
im Darme findet und daher degeneriert oder zerfällt. Es kommt mir jedoch diese 
Erklärung etwas gezwungen vor, dass nämlich der Wurm zuerst in einigen seltenen 
Fällen die Ursache der Anämie wird, und dass, wenn dann gerade bei diesen Fällen 
der Wurm nun in seiner Beschaffenheit von dem Normalen abweichend befunden 
wird, dies seinerseits als eine Folge der Anämie hingestellt wird und nicht umgekehrt, 
was unbedingt als viel natürlicher erscheinen muss. 

Aus Kosenqvists (104) Statistik sind 19Fälle von Wurmanämie auszunehmen. 
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Unter diesen wurde der Wurm normal befunden in 3 Fällen (15,8 pGt.). Alle die 
übrigen (84,2 pCt.) zeigten bei der Abtreibungskur keinen Wurm (21 pCt.) oder auch 
in Zerfall begriffene Teile eines solchen (63,2 pCt.). 

Hierzu kommen nun meine Beobachtungen bei den 6 in dieser Arbeit 
angeführten Fällen von Anämie, ln ihnen allen sind bei der Abtreibung 
ganze Parasiten oder noch zusammenhängende längere Partien solcher 
erhalten worden, und ich glaube, dass ein Teil dieses Materials bei einer 
nur gewöhnlichen äusseren Durchmusterung leicht für normal hätte gelten 
können. Die üntersuchungsmethode, die ich eingeschlagen habe, zeigte 
nun indes, dass der oder die Parasiten in keinem dieser Fälle 
mehr die normale Menge Substanz in den Proglottiden besassen. Im 
getrockneten Zustand fiel dies übrigens in allen, ausser in einem der 
Fälle unmittelbar in die Augen. Es wird sich nun auch auf Grund 
dieser Beobachtungen in Zukunft mit einem hohen Grade von Wahr¬ 
scheinlichkeit zeigen, dass der Parasit in einer noch weitaus grösseren 
Prozentzahl von Anämiefällen, als die obigen Ziffern zeigen, in der Tat 
nicht normal ist oder vielmehr, dass sich ein Substanzverlust heraus- 
stellen wird. 

Es liegt auf der Hand, dass sich der Gang des Einschmelzungs¬ 
prozesses, dem der Parasit ausgesetzt ist, verschieden gestalten kann. 
Meistens scheint der Verlauf der zu sein, dass die Proglottidenkette 
zum grössten Teil ihrer Länge nach oder annähernd bis zum Skolexteil 
hinauf auf einmal dem Zerfallprozess anheimfällt, wobei eine Ablösung 
von Substanz von der Peripherie der Proglottiden nach dem Zentrum 
hin stattfindet. Teils fällt diese Einschmelzung ziemlich gleichmässig aus, 
so dass der Rest die natürliche Kontur beibehält und nur an Umfang 
verliert, teils werden die verschiedenen Partien verschieden stark ange¬ 
griffen und erhält das Ganze ein sehr unregelmässiges, zackiges Aus¬ 
sehen. Der erstere Typus ähnelt meist den Befunden bei Autolyse¬ 
proben in vitro in schwach alkalischer Flüssigkeit. Bisweilen schwillt 
die Substanz als Ganzes an, so dass das, was übrig bleibt, die eigen¬ 
tümliche gelatinöse Beschaffenheit annimmt. Von dem Grade des Fort¬ 
geschrittenseins des Prozesses hängt es dann ab, ob noch ein zusammen¬ 
hängender Parasit oder nur Bruchstücke davon oder kein strukturiertes 
Gewebe mehr bei der Abtreibung gewonnen wird. Wir ersehen aus der 
nach Schaumans und Rosenqvists Kasuistiken aufgestellten Statistik, 
dass es in der Tat in einem relativ grossen Prozentsatz der Fall ist, 
dass keine erkennbaren Wurrapartikel mehr zu erhalten sind. Nach 
meiner persönlichen Erfahrung möchte ich auch dafür halten, dass dies 
sehr häufig bei der Wurmanämie der Fall ist. 

Nun ist es jedoch wahrscheinlich, dass der Zerstörungsprozess des 
Wurmes auch nach einem anderen Schema erfolgen kann und zwar so, 
dass von dem freien Ende angefangen sukzessive ein Stück nach dem 
andern oder sozusagen mit einem Verlauf mehr per contiguitatem der 
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Auflösung anheimfällt. Es ist ja ganz natürlich, dass die älteste Pro- 
glottide oft diejenige sein wird, welche zuerst degeneriert oder bei einem 
schädlichen Einfluss abstirbt, und die Auflösung, die sie erleidet, wird 
dann sukzessive auf die nächstgelegenen Glieder übergreifen. Auf diese 
Weise wird der Rest normal aussehen und auch keine Abweichungen 
zeigen, obschon Teile des Parasiten bereits zur Schmelzung gelangt sind, 
und da wir uns keine Vorstellung von der Länge des Parasiten in den 
einzelnen Fällen machen können, da diese innerhalb weitester Grenzen 
variieren kann, vermögen wir also nicht zu entscheiden, ob eine 
Schmelzung bereits in dem einzelnen Fall stattgefunden hat. Wir 
können uns hier auch nicht an das wahrscheinliche Alter der Infektion 
halten, denn es ist ja bekannt, dass in den meisten Fällen auch vom 
normalen Wurme zeitweise Bruchstücke von sehr verschiedener Länge 
spontan mit den Fäzes abgehen, mithin jede Anschauung über die unge¬ 
fähre Länge, die der Parasit in einem einzelnen Fall haben dürfte, 
durchaus problematisch bleibt. Dass also eine Partie Wurm, die man 
bei einer Abtreibung erhält, in Fällen von Anämie zuweilen auch ein 
völlig normales Aeussere darbieten kann, trotzdem eine Autolysc und 
Resorption stattgefunden hat, lässt sich in Anbetracht dieser Umstände 
sehr wohl verstehen. Hierzu kommt noch ein Umstand, der Beachtung 
verdient. Es ist gar nicht ungewöhnlich, dass bei ein und derselben 
Person und zwar auch in Anämiefällen, zu gleicher Zeit mehrere Exem¬ 
plare des Parasiten existieren. Wenn daher in einem solchen ein oder 
mehrere frische Parasiten zutn Vorschein kommen, kann doch die Mög¬ 
lichkeit vorliegen, dass ein weiterer Parasit, welcher vorhanden gewesen 
ist, einem Auflösungsprozess ausgesetzt gewesen ist, obwohl das ganz 
natürlicherweise nunmehr der Aufmerksamkeit entgeht. Lazarus hat, 
wie erwähnt, bei Besprechung der Wurmanämieh sein Augenmerk auch 
auf diese Verhältnisse gerichtet. 

Im Gegensatz zu dem Verhalten der meisten hämolytischen Sub¬ 
stanzen bakteriellen oder zellulären Ursprungs widersteht nun, wie sich 
zeigt, das Wurmlipoid den Angriffen der Digestionsflüssigkeiten, worauf 
oben hingewiesen wurde. Wir können bei dem Wurmlipoid sogar kon¬ 
statieren, dass der unmittelbare Effekt auf das Blut bei der Fermentwirkung 
auf die Proglottiden nicht unerheblich verstärkt wird, was wahrscheinlich da¬ 
rauf beruht, dass die Substanz bei energischer Digestion vollständig von 
der Hölle anderen organischen Gewebes befreit wird, in welcher sie in 
der Wurmsubstanz vorkommt. Wir dürfen wohl annehmen, dass das 
Material, welches von dem in Auflösung begriffenen Parasiten losgelöst 
wird, sich zuerst dem Darminhalt beimischt und hier weiter digeriert wird, 
um dann mit diesem auf den Wegen resorbiert zu werden, denen die 
Resorption von Fettsubstanzen im allgemeinen folgt. Ich werde weiter 
unten durch Anführung einiger Experimente darzulegen versuchen, dass 
eine solche Resorption wirklich direkt nachgewiesen werden kann. 
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Der Auflösungsprozess, dem der Parasit in den Anämiefällen an¬ 
heimfällt, dürfen wir wohl am ehesten als eine Autolyse desselben auf¬ 
fassen, hervorgerufen wenigstens in der Hauptsache durch die Wirkungen 
des eigenen Fermentes des Parasiten. Jedenfalls ist es wahrscheinlich, 
dass der Akt auf diese Weise eingeleitet wird. Erst wenn das Ganze 
einen gewissen Entwicklungsgrad erreicht hat und die Substanz sich los¬ 
zulösen beginnt, werden vermutlich wohl auch die Wirkungen der Darm¬ 
fermente sich hinzugesellen und den Zerfall vollenden. 

Soweit begegnet die Rekonstruktion des Ganges des Prozesses 
eigentlich keinen grösseren Schwierigkeiten. Wodurch ist es nun aber 
bedingt, dass sich der Parasit im Darme in einigen seltenen Fällen der¬ 
massen verändert, dass seine Teile den Angriflfen der fermentativen Sub¬ 
stanzen nicht mehr zu widerstehen vermögen? 

Eine Anzahl allgemeiner Verhältnisse könnte in der berührten Hin¬ 
sicht vielleicht ins Feld geführt werden. Ich glaube zunächst für mein 
Teil nicht, dass hierbei das Alter der Parasiten eine Rolle spielt. Teils 
gehen, wie erwähnt, in den meisten Fällen mit grösseren oder kleineren 
Zwischenräumen vom Ende desselben spontan Bruchstücke ab (nicht ein¬ 
zelne Proglottiden, wie z. B. bei manchen Taeniaarten), weshalb meistens 
die ältesten Teile nicht während der ganzen Zeit seines Vorhandenseins 
dableiben, teils kennt man zahlreiche Fälle von dauernder Bothriozephalus- 
infektion während einer langen Reihe von Jahren oder Jahrzehnten, wo 
trotzdem niemals eine Anämie aufgetreten ist. Viel wahrscheinlicher 
scheint es mir dagegen, dass schädliche Momente, die den Wirt des 
Paarsiten treffen, für den Parasiten selbst von Bedeutung werden können. 
In manchen- Fällen hat man z. B. gute Gründe gehabt eine sich ent¬ 
wickelnde Wurmanämie auf eine vorgängige Infektionskrankheit seines 
Wirtes zurückzuführen. Es fragt sich nun, ob nicht während der Krank¬ 
heit des Wirtes auch der Parasit angegriffen worden sein kann. Ebenso 
wie eine Infektion des Trägers des Parasiten könnte mitunter wohl auch 
eine Intoxikation des Wirtes von Bedeutung sein. Unter krankhaften 
Zuständen dürften ferner alle diejenigen, die speziell den Darm be¬ 
rühren oder auf dessen Inhalt einwirken, besonders verdächtig erscheinen. 
Aus demselben Grunde könnten auch ungewöhnliche Nahrungsstoffe, 
medikamentöse Mittel, eine Infektion des Parasiten usw. herangezogen 
werden. Alles dies fällt jedoch in das Gebiet der Hypothese. Dass 
überhaupt nicht diejenigen Momente, welche zu der eigentümlichen Dege¬ 
neration und Auflösung des Parasiten führen, sehr allgemein verbreitet 
sind, oder vielleicht richtiger, dass hierzu ein weniger gewöhnliches Zu¬ 
sammenwirken mehrerer Faktoren gehört, ist daraus zu entnehmen, dass 
die Wurmanämie, im Verhältnis zu dem allgemeinen Vorkommen des 
Parasiten in manchen Gegenden, jedenfalls selten ist. 

Man muss sich noch die Frage stellen, worauf es beruht, dass die 
einmal ausgebildete Wurraanäraie nie oder jedenfalls so äusserst selten 
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in spontane Heilung ausgeht, und welche Umstände es ermöglichen, dass 
die Intoxikation so lange fortbestehen kann, ohne dass das toxische 
Material versiegt? Diese beiden Fragen hängen zu einem grossen Teil 
miteinander zusammen. Da ja die Krankheit bei gelungener Abtreibung 
des Parasiten in der Regel stets in Heilung ausgeht, falls der Eingriff 
nicht erfolgt, nachdem der kritische Punkt bereits überschritten ist, 
sollte man ja denken, eine definitive Heilung müsste auch in den Fällen 
eintreten, wo die ganze Masse des Parasiten sich aufgelöst hat und re¬ 
sorbiert worden ist, bevor die Blutveränderungen die am weitesten ent¬ 
wickelten Stadien erreicht haben. Ebenso erscheint es ja eigentümlich, 
dass eine begrenzte Quantität resorbierbaren, toxischen Materiales eine 
chronische Intoxikation soll unterhalten können, die in manchen Fällen 
vielleicht sehr lange Zeit dauert. 

Die Ursache zu den oben erwähnten Verhältnissen liegt oflFenbar 
in dem Umstande, dass der Skolexteil und der Kopf nicht absterben, 
obwohl ein grösserer oder kleinerer Teil der Proglottiden bei den 
Anämiefällen angegriffen wird, und dass daher beständig neues Material 
durch Anwachsen neuer Proglottiden zugeführt wird, auf welches der 
Auflösungsprozess dann sukzessive übergreift. Die Anwesenheit von 
Bothriozephaluseiern in den Fäzes auch in Fällen, wo bei der Abtrei¬ 
bungskur keine zusammenhängenden Partien zum Vorschein kommen, 
beweist, dass die ganze Zeit über doch fortgesetzt geschlechtsreife, noch 
lebende Proglottiden existieren. Bekanntlich verschwinden die Eier in 
der Regel innerhalb einiger Tage nach einer effektiven Kur, weshalb 
nicht anzunehmen ist, dass diejenigen, die in Präparaten von Anämikern 
angetroffen werden, längere Zeit in losgelöstem Zustand im Darme ge¬ 
legen hätten. Teilweise können dieselben möglicherweise doch auch von 
Proglottiden herrühren, die nicht mehr gesund sind, worauf die beob¬ 
achtete Degeneration (Wiltschur) derselben hinweisen würde. Wenn 
auch der Zerfall der Proglottiden einen exquisiten Grad erreicht und 
noch so weit fortschreitet, stirbt der Parasit offenbar doch nicht als 
Ganzes. Sein Vermögen neue Proglottiden anzusetzen bleibt bestehen, 
und der Kopf verliert seinen Halt an der Darmwand nicht. Diese Ver¬ 
hältnisse ermöglichen es nun, dass der Intoxikationsprozess den chroni¬ 
schen Verlauf nehmen kann und dass keine eigentliche Grenze für die 
Ergiebigkeit der Giftquelle existiert. Die Schnelligkeit, mit der 
sich neue Proglottiden ansetzen, entzieht sich allerdings unserer direkten 
Beobachtung, doch ist dieselbe wahrscheinlich nicht eben ganz unbe¬ 
deutend. 

Eine wie lange Zeit wir für den chronischen Intoxikationsprozess 
im Ganzen bei der Wurmanäraie im allgemeinen ansetzen müssen, darüber 
sind wir vollständig in Unkenntnis. Das einzige, worauf wir aus 
der Klinik der Krankheit schliessen können, ist, dass die Entwicklung 
in der Regel schleichend und langsam vor sich geht, obwohl die Zeit 
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derselben wahrscheinlich innerhalb recht weiter Grenzen variiert. Be¬ 
kanntlich treten die subjektiven Symptome der Anämie so wenig hervor, 
dass sie meist erst in einem relativ weit fortgeschrittenen Stadium der 
Krankheit vom Patienten selbst beobachtet werden, und fast ausschliess¬ 
lich gelangen die Kranken auch erst zu diesem Zeitpunkt unter unsere 
Beobachtung. Schau man gibt die Zeit von dem Auftreten der 
ersten Krankheitszeichen bis zu der Aufnahme der Patienten in das 
Krankenhaus in etwa der Hälfte der Fälle zu 1 bis 6 Monaten, in dem 
Rest der Fälle zu Y 2 bis mehreren Jahren an. In der Mehrzahl der 
Fälle sind während dessen Perioden von relativem Wohlbefinden zu ver¬ 
zeichnen gewesen. Nur selten ist ein mehr akuter oder subakuter Ver¬ 
lauf zu beobachten, wenn man von dem schliesslichen Endstadium ab¬ 
sieht, welches sich mitunter recht progredient gestalten kann. 

Das Obige gilt nun also eigentlich nur für die Manifestationsperiode 
der Anämie. Wir haben aber allen Anlass anzunehmen, dass ein Vor- 
bereitungs- oder Latenzstadiura dieser vorangeht, in das vielleicht der 
grösste Teil des Intoxikationsprozesses fällt. Es sind eine Anzahl 
direkter Beobachtungen vorhanden, welche dies andeuten. Unter den 
pathologischen Prozessen, die bei den schweren Anämien auftreten können, 
haben die Veränderungen im Nervensystem oder zunächst im Rücken¬ 
mark viel Aufmerksamkeit auf sich gelenkt. In manchen Fällen ergeben 
diese Affektionen durchaus deutliche klinische Symptome, in anderen 
sind die letzteren weniger ausgeprägt oder fehlen ganz. Es gibt 
nun Beobachtungen [Boedeker und Juliusberger (10b), Faber und 
Bloch (37), Reuling (101)] darüber, dass diese Nervensymptome in 
einem Stadium auftreten können, wo noch nichts von der Anämie zu 
bemerken ist, wobei sie also einigermassen als Fingerzeig auf deren 
Kommen dienen können. In Faber und Blochs Fall (No. III) traten 
mehrere Monate vor dem Ausbruch einer perniziösen Anämie Parästhesien 
in den Extremitäten auf und waren Nervensymptome schon zu einer 
Zeit stark entwickelt, wo überhaupt noch nichts von einer Blutkrankheit 
zu verspüren war. Die genannten Autoren weisen auch mit Recht auf 
diese Beobachtung hin als auf einen Beweis dafür, dass die Nerven- 
veränderungen keine Folge der anämischen Veränderungen an sich sind, 
sondern wahrscheinlich aus einer Intoxikation (oder Infektion) hergeleitet 
werden müssen, die der Anämie selbst zu Grunde liegt. In dem er¬ 
wähnten Fall wurde übrigens auch eine Magenuntersuchung ausgeführt 
und zeigte es sich, dass lange bevor die Anämie zum Vorschein kam, 
hier eine ausgeprägte Achylie bestand. 

Die kryptogenetische Form der perniziösen Anämie. 

Die Resultate der obigen analytisch-experimentellen Studie über die 
Bothriozephalusanämie mussten den Wunsch nahelegen, zu ermitteln, 
in welchem Grade die neuen Gesichtspunkte, die sich so ergeben 
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hatten, auch auf andere Formen der perniziösen Anämie Anwendung 
finden konnten. Zunächst ist hierbei die sogen, kryptogenetische oder 
essentielle Form in Betracht gekommen. 

Das Fundament, das uns die Wurraanämie durch die Anwesenheit 
des Parasiten liefert, kommt hier in Wegfall. Die Frage stellt sich 
daher auch selbstverständlich in allen Hinsichten komplizierter, und ich 
habe dieselbe auch in Angriff genommen im vollen Bewusstsein dessen, 
welche Schwierigkeiten sich hier erheben und welcher Raum für Ein¬ 
wände hier immer offen bleibt. Eine experimentelle Bearbeitung 
leidet ausserdem stets an dem Mangel, dass sie nicht direkt auf die 
Verhältnisse bei der menschlichen Pathologie anwendbar ist und zwar 
bei den Anämien wahrscheinlich noch weniger, als bei vielen anderen 
Zuständen. Auf der anderen Seite aber scheint das Experiment fast der 
einzige Weg zur Auffindung neuer Gesichtspunkte zu sein, die uns auf 
dem schwierigen Gebiete der Pathogenese der essentiellen Anämien einen 
Schritt weiter führen könnten. 

Das für den Gang des Ganzen leitende Prinzip ist das gewesen, 
dass uns die vorherrschende Analogie, um nicht zu sagen Identität, in 
Allem, was diese nahe verwandten Zustände betrifft, — abgesehen na¬ 
türlich von der Beschaffenheit der Giftquelle selbst — berechtigt, auch 
bei der essentiellen Form der perniziösen Anämie denselben Spuren za 
folgen, auf welche uns das Studium der Bothriozephalusanämie geführt 
hat. Ich beabsichtige hierbei besonders die Natur des hämolysierenden 
und anämieerzeugenden Giftes zu besprechen. Bevor ich hierzu übergehe, 
will ich jedoch an der Hand früherer Untersuchungen zu ermitteln ver¬ 
suchen, auf welchem Standpunkt sich unsere gegenwärtige Kenntnis in 
dieser Hinsicht befindet. 

Im ganzen können wir sagen, dass ein sehr geringes Material, das 
auf exakten Untersuchungen in dieser Beziehung fusst, vorliegt. 

S trau SS (120) hat durch wiederholte Injektionen an Kaninchen die Toxizität 
des Blutserums von perniziöser Anämie geprüft und ist dabei zu einem negativen Er¬ 
gebnis gelangt. Dasselbe Verhalten hat E. Bloch in seiner bereits genannten Arbeit 
bei Injektionsversuchen an Meerschweinchen und Mäusen konstatiert. 

Meist ist man auch bei den Untersuchungen über das hämolytische Vermögen des 
Serums von perniziöser Anämie zu ähnlichen negativen Resultaten gekommen. In 
Experimenten mit Menschenblutkörperchen — der einzigen Versuchsanordnung, die 
hierbei beweiskräftig ist — konnte sowohl Kreibich (65) als As coli (2) konstatieren, 
dass in solchem Serum kein hämolytisches Vermögen naohzuweisen war. Eisen- 
berg (29) hat dagegen einen positiven Ausschlag bei einem einzelnen Fall von perni¬ 
ziöser Anämie erhalten. Diese Beobachtungen stehen, wie es scheint, in üeberein- 
stimraung mit meinen eigenen Resultaten bei der Untersuchung von Seris aus den 
vier früher erwähnten Fällen von Bothriozephalusanämie. In einer einzigen der 
Proben erhielt ich, wie erwähnt, eine unsichere positive hämolytische Reaktion; es 
ist daher wahrscheinlich, dass das Serum in Ausnahmefallen unbedeutende 
Mengen hämolysierender Substanz enthalten kann, dass solche aber in der Regel 
fehlt. Ich will nun übrigens hervorheben, dass ein positiver Ausschlag bei Hämolyse- 
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proben mit einem Serum weit weniger bindend ist als ein negativer, da sich in der 
ersteren Hinsicht leichter eine ganze Anzahl von Fehlerquellen einschleichen kann. 

Hierzu kommt nun die üntersuchungsserie, die von Litten und Michaelis (77) 
ausgeführt worden ist. Diese konnten gleichfalls konstatieren, dass Blutserum von 
Personen mit perniziöser Anämie keine in vitro nachweisbaren hämolysierenden Eigen¬ 
schaften besitzt. Zusatz von verschiedenen Komplementen in Form fremder Sera in 
kleinen Quantitäten hatten ebenfalls keine Wirkung im Sinne einer Aktivierung des 
menschlichen Serums im Gefolge. Die genannten Autoren sehen sich auf Grund ihrer 
Versuche auch zu dem Schlüsse berechtigt, dass das mutmassliche Hämolysin bei den 
schweren Anämien keine komplizierte Natur (Ambozeptorkomplement im Sinne Ehr¬ 
lich-Bordets) haben kann. 

Auf dem Aussohliessungsweg können wir das Gebiet noch einigermassen weiter 
begrenzen, innerhalb dessen wir das hämolytische Gift wahrscheinlich zu suchen 
haben. Alle diejenigen Substanzen, welche den Blutfarbstoff selbst chemisch alterieren, 
sind ja a priori ausgeschlossen, und dasselbe könnte auch von den Stoffen gelten, die 
innerhalb der Blutbahn eine reichlichere Leukozytenzuströmung hervorrufen. Ferner 
würde man es wahrscheinlich finden, dass die anämisierende Substanz nicht zu denen 
gehören kann, die in dem Organismus die Bildung eines spezifischen Antistoffes ver¬ 
ursachen. Der ganze Gang der Intoxikation mit ihrem exquisit chronischen Verlauf 
macht es weniger glaubhaft, dass ein Stoff, der mit der Zeit seine Wirkung selbst 
paralysiert, während eines langen Zeitraumes einen fortdauernden toxischen Effekt 
ausüben könnte und zwar unter Verhältnissen, wo doch durch die hamatopoetische 
Kompensation eine Scheinimmunität ausgelöst wird. Die genuinen Toxine wären ja 
eigentlich hiermit eliminiert. 

Dies gilt also von der negativen Seite der Sache. Andererseits sind 
nun bei der Bearbeitung des hämolysierenden Stoffes irn Bandwurm Ver¬ 
hältnisse zu Tage getreten, welche dazu angetan gewesen sind, die Nach¬ 
forschung in einer ganz bestimmten Richtung hinzuleiten. Bei einer 
Durchmusterung der Literatur auf dem Gebiete der Hämolysinforschung 
musste es auch die Aufmerksamkeit auf sich lenken, dass früher hämo¬ 
lytische Substanzen beschrieben worden sind, die sich sowohl in Eigen¬ 
schaften als in Wirkung mit dem Wurmlipoid sehr übereinstimmend er¬ 
wiesen. Ich denke hier an die hämolytischen Substanzen in Extrakten 
aus einigen normalen Organen. Ganz fremd ist auch nicht der 
Gedanke gewesen, das pathogenetische Moment bei der kryptogenetischen 
Anämie auf eine Autointoxikation zurückzuführen, und man muss zuge¬ 
stehen, dass, wenn die Giftquelle einmal konstant sein und als längere 
Zeit fortwährend wirksam aufgefasst werden soll, sie am wahrschein¬ 
lichsten in den eigenen Organen des Körpers zu suchen sein wird. 

Metschnikoff (87) dürfte der erste sein, der auf das Vorkommen hämolytischer 
Eigenschaften bei Substanzen, die von gewissen normalen tierischen Organen her¬ 
stammten, aufmerksam geworden ist. Die Auffassung, der sich dieser berühmte 
Forscher und nach ihm unter anderen auch Tarassevitsch (126) angeschlossen hat, 
hat jedoch bei einer späteren Bearbeitung eine wesentliche Abänderung erfahren. Es 
sind die Untersuchungen von Korschun und Morgenroth (64), worauf wir unsere 
gegenwärtige Kenntnis dieser Substanzen gründen. 

Hämolytisch wirksame Substanzen hat man bei zahlreichen Tier¬ 
arten aus der Schleimhaut des Magens und des Darmes, sowie aus der 
Pankreasdrüse extrahieren können. Ferner werden sie oft angetroffen 
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in (len Speioheldriiscn und in den mesenterialen L\mphdrüsen wie aueh 
bisweilen in der Milz, den Nebennieren und den Nieren. Die Verhcält- 
nissc scheinen bei verschiedenen Tieren und Tierarten etwas zu variieren, 
und die hämolytische Wirkung ist auch bei Versuchen mit verschiedenen 
Arten von roten Blutkörperchen abweichend ausgefallen. Am kon¬ 
stantesten scheint der Befund hämolytischer Substanz in Organen von 
verschiedenen Tierarten in der Schleimhaut des Magens und des Darms, 
sowie im Pankreas und den mesenterialen Lymphdrüsen gewesen zu 
sein, und zwar dürften diese Stoffe hier kaum bei einer der höher¬ 
stehenden Tierarten fehlen. Auffallend und charakteristisch ist nun 
weiter, dass sich meistens die Blutkörperchen der homologen Tierart und 
ebenso des eigenen Tieres selbst empfindlich für die hämolytische 
Wirkung gezeigt haben. Es handelt sich hier also um Autolysine in 
dem spezifischen Sinn des Wortes. Nicht hämolytisch wirksam hat man 
Extrakte aus Leber, Knochenmark, Gehirn, Rückenmark, Ovarium, 
Tcstikel und meist auch Niere befunden. 

Korschun und Morgenroth haben ihre Kxirakte in der Weise liergestellt, 
dass die von verbluteten Tieren erhaltenen feingehackten Organe mit Sand zerrieben 
wurden, worauf die mit ö bis 10mal ihres Volumens physiologischer Chlornatriiim- 
lösung versetzte Masse ‘2 Stunden im „Schüttelapparat'* behandelt wurde. Hiernach 
wurden die groben I’artikel durch energisches Zentrifugieren entfernt, sodass eine 
gleichförmige, trübe Flüssigkeit übrig blieb, welche die wirksame Substanz in fein 
verteilter Suspension enthielt. Bei Filtrierung blieb die aktive Substanz auf dem 
Filter zurück oder drang auch bei unvollständiger Filtrierung in minimalen Mengen 
hindurch. Es handelt sich also auch hier um wasserunlösliche Stoffe. 

Es konnten nun von den beiden genannten Forschern folgende 
näheren Eigenschaften für die in Rede stehenden häraolysierenden Stoffe 
festgestellt werden. Die Stoffe sind koktostabil, sie sind in Alkohol (und 
Aether) löslich, ihrer Natur nach sind sie nichtkomplexe Hämolysine, 
sie besitzen nicht das Vermögen bei Einführung in den Organismus eine 
Bildung von Antikörpern auszulösen, sie sind schliesslich Autolysine in 
der spezifischen Bedeutung. Die meisten normalen Serumarten üben bei 
Proben einen hemmenden Einfluss auf die Wirkung des hämolytischen 
Extraktes aus. Die Hemmung wird durch Erhitzung des Serums auf 
100® C. nicht ganz aufgehoben. Die hämolytische Wirkung der Extrakte 
in vitro wird durch oftmals erfolgendes Schütteln der Eprouvetten ge¬ 
fördert oder ist mit anderen Worten unter diesen Verhältnissen pro- 
gredierend. Die Autoren lassen es übrigens unentschieden, ob sich diese 
hämolysierenden Stofl’e als solche in der lebenden Zelle präformiert vor¬ 
finden oder ob sie erst bei der Extraktionsbehandlung oder bei der 
Autolyse der Zellmasse entstehen. 

Schon der erste Blick auf diese Ergebnisse zeigt, dass wir es hier 
mit Substanzen zu tun haben, welche frappant an das Verhalten er¬ 
innern, das sich bei der Analyse des Wurmsubstrates ergeben hat. 

Um mir eine bessere Auffassung von der Wirkungsart der Organ- 
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cxtrakte zu bilden, habe ich die Versuche von Korschun und Morgcn- 
roth teilweise wiederholt und die Untersuchung auch einigermassen auf 
weitere Teile ^es Organismus ausgedehnt; daneben habe ich durch 
quantitative Bestimmungen einen zahlenmässigen Vergleich mit dem 
Bothriozephaluslysin zustande zu bringen versucht. Für diese letzteren 
Versuche habe ich Hundeorgane benutzt, da dieselben eine grössere 
Masse darbieten und mir leicht in frischem Zustand zugänglich waren. 
Menschliches Material ist vorläufig nicht untersucht worden, doch unter¬ 
liegt es kaum einem Zweifel, dass sich die Verhältnisse hier annähernd 
ebenso gestalten werden wie bei allen den höherstehenden Tieren, welche 
in dieser Beziehung bei den bis jetzt ausgeführten Versuchen stets ein 
positives Resultat ergeben habend- 

Ich will hier zunächst hervorheben, dass ich die Haltbarkeit der 
oben angeführten Schlussfolgerungen Korschuns und Morgenroths in 
allen Teilen nur habe bestätigen können. Vor allem habe ich auch in 
der Schleimhaut gewisser Partien des Digestionskanales, sowie in einigen 
Digestionsdrüsen diesen häraolysierenden Stoß* nachweisen können. Er 
ist dagegen nicht in der Muskulatur, dem Knochengewebe, der Nerven- 
substanz, dem Fettgewebe, der Leber u. s. w. wiederzufinden. Bereitet 
man Extrakte mit Chlornatriumlösung von den wirksamen Organen oder 
Organteilen, so erhält man Flüssigkeiten, die in ihren Wirkungen auf 
die Blutkörperchen die grösste Aehnlichkeit mit dem Bothriozephalus- 
autolysat an den Tag legen, wenn man von der spezifischen agglu¬ 
tinierenden Eigenschaft des Eiweissstoffes in dem letzteren absieht. 
Eine ausgeprägte Agglutination habe ich nämlich bei den Organextrakten 
nie beobachtet, obwohl diese ja bei der angeführten Zubereitungsmethode 
in grösserer oder kleinerer Menge auch Proteinsubstanz in Lösung ent¬ 
halten. Dagegen zeigt es sich, dass auch hier der hämolytische Effekt 
zu einem gewissen Grad durch die übrigen Bestandteile des Extraktes 
verdeckt und gehemmt wird. Wird das Extrakt zuerst mit Pepsin¬ 
salzsäure oder Trypsin digeriert, so tritt der hämolytische Effekt auch hier 
weit stärker hervor, und in seinem vollen Wirksamkeitsgrad bekommt 
man den Stoff, wenn man ihn mit Aether oder konzentriertem Alkohol 
extrahiert. Die bei der Verdunstung des Aethers oder Alkohols übrig¬ 
bleibende Substanz ist ein gelbweisser Stoff, der in allem Wesentlichen 
dieselben Eigenschaften aufweist wie der Lipoidstoff in dem breiten 
Bandwurm. Im Aussehen, in den äusseren Eigenschaften und der 
hämolytischen Stärke variiert die Substanz etwas in den verschiedenen 
Organen, ohne dass aber die Differenzen bedeutend sind. Möglicher¬ 
weise darf dies nur auf A'erunreinigungen zurückgeführt werden, die an 
Menge und Quantität wechseln können. 

1) Ich habe später einen Magen vom Menschen zur Untersuchung bekommen, 
und ergab die feingeschniltene Schleimhaut von diesem bei Ausschütteln mit Aether 
ca. 1,2 g stark hämolytische Lipoidsubstanz. 
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Korschun und Morgenroth haben es absichtlich unterlassen sich 
irgendwie über die chemische Natur ihrer hämolytischen Organextrakte 
zu äussern. Es zeigt sich, wie aus dem obigen mit voller ßvidenz hervor¬ 
geht, dass es sich auch hier um sogenannte lipoide Stoffe 
handelt. Ich werde etwas später noch einige Daten über diesen Stoff 
hinzufügen, welche die Uebereinstimmung mit dem Wurmlipoid noch 
augenfälliger machen. Mit den Stoffen, die in mehreren normalen Serum¬ 
arten wirksam sind, und welche die Ursache dazu sind, dass diese auf¬ 
lösend auf rote Blutkörperchen von anderen Tierarten wirken, haben die 
Substanzen in den hämolytischen Organextrakten nichts gemein, was 
auch dadurch hervorgeht, dass sie auf homologe Blutkörperchen 
wirken. 

Es war nun weiter von hohem Interesse und für meine Versuche 
von grosser Bedeutung zu ermitteln, ob Stoffe mit ähnlichen Eigen¬ 
schaften wie die beschriebenen sich in der Natur allgemein verbreitet 
finden, und speziell, ob dieselben in unseren gewöhnlichen Nahrungs¬ 
stoffen anzutreffen sind, was ja gegen die Möglichkeit sprechen würde, 
dass sie eine pathologisch wirksame Rolle spielen können. Es sei nun 
sofort hervorgehoben, dass es sich nicht so zu verhallten scheint. 

Ich habe zu dem bezeichneten Zweck mehrere Untersuchungsserien 
mit Aetherextraktionsversuchen an den verschiedenartigsten Nahrungs¬ 
mitteln von animalischem wie vegetabilischem Ursprung ausgeführt, aber 
immer mit negativem Resultat. So sind Proben angestellt worden mit 
verschiedenen Fleischsorten, mit zahlreichen Fischarten, mit Eiern, mit 
konservierten Präparaten in geräucherter oder anderer Form, mit meh¬ 
reren Proben von Wurst (nebst der Darmhülle), mit den gebräuchlichen 
Fettarten wie Butter, Käse, Margarine, Milch, Tierfetten von verschie¬ 
dener Art, Oelen u. a., ferner mit einer Anzahl Vegetabilien usw. Man 
trifft nach dem, was ich habe ermitteln können, in unserer Nahrung die 
häraolysierenden Lipoidsubstanzen nicht an. Es kann mithin nicht die 
• Rede davon sein, dass wir es also hier mit Stoffen zu tun hätten, welche 
allgemein verbreitet Vorkommen. Es handelt sich vielmehr um Stoffe, 
die wir erweislichermassen im täglichen Leben nicht von aussen in un¬ 
seren Verdauungskanal einführen, und sollte dies am Ende ausnahms¬ 
weise einmal stattfinden (z. B. bei Verzehren der betreffenden tie¬ 
rischen Organe), so bedeutet ja ein solcher einzelner Shock auf den Blut¬ 
bestand, der hieraus möglicherweise erfolgen könnte, an und für sich 
nichts für die Entstehung einer chronischen Anämie. Dazu ist ein kon¬ 
tinuierlich wirkender Faktor erforderlich. 

Die einzigen unter den von mir untersuchten Stoffen, mit denen bei Proben (in 
Substanz) ein positiver hämolytischer Ausschlag erhalten wurde, sind Oliven- und 
Mandelöl gewesen. Diese geben in massigen Dosen (1,0—1,5 ccm des reinen Oeles) 
eine schwache partielle Hämolyse (Pferdeblutlcörperchen). Diese tritt nicht bei den 
kleinen Dosen und, was bemerkenswerter ist, in der Regel auch nicht bei grösseren 
(ca. 2,0 ccm oder mehr) hervor. Dieser hämolytische Effekt muss wahrscheinlich aus 
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der Anwesenheit freier Fettsäuren erklärt werden. Dass selbst das reinste Olivenöl 
(und ebenso Mandelöl) stets eine gewisse Quantität solcher enthält, ist ja bewiesen 
|vergl. ülzer und Klimont (129)]. Ist das Gel ranzig, ist der hämolytische Effekt 
auch grösser. Hierbei ist auch die Reaktion deutlich sauer. Dies hat z. B. in einer 
Anzahl Proben von Sardinenkonserven beobachtet werden können. Nun ist es ja so, 
dass freie Fettsäuren in Spuren auch in den meisten anderen Fettarten enthalten sind, 
und man fragt sich daher, warum nicht auch mit diesen eine positive Hämolyseprobe 
zustande kommt. Der Zusammenhang ist offenbar der, dass die freie Säure sowohl in 
dem Oliven- als dem Mandelöl fast reine Oleinsäure ist, und diese scheint unter allen 
untersuchten Fettsäuren die am stärksten hämolysierende zu sein[vergl. Noguchi(92)]. 

Dass die hämolysierenden lipoiden Substanzen nicht in unseren gewöhnlichen 
Nahrungsstoffen anzutreffen sind, beruht wohl am ehesten darauf, dass die Teile des 
tierischen Organismus, in denen sie Vorkommen, nicht zu alimentären Zwecken be¬ 
nutzt werden (Pankreas, Milz, Lymph- und Speicheldrüsen), oder es rührt davon her, 
dass die Teile, die möglicherweise in Betracht kommen könnten, sich vor der Verwen¬ 
dung losgelöst haben oder mechanisch entfernt werden (Schleimhäute in Magen und 
Darm). Von geringerer Bedeutung sind in dieser Beziehung meines Erachtens die Zu¬ 
bereitungsprozesse unserer Nahrung, da sich die in Rede stehenden Substanzen im 
allgemeinen als ziemlich resistent erwiesen haben. 

Eine vergleichende quantitative Probe gab folgende Werte für die 
hämolytische Stärke der betreffenden Substanzen. 

Geringste Dosis für totale Hämo¬ 
lyse (8,0 ccm 2proz. Pferdobliit) 
Bothriozephaluslipoid (mit Aether gewonnene Substanz 


in Form von 2proz. Emulsion).0,(X)11 g 

Lipoid aus der Magenschleimhaut (von Hunden) dito . 0,0018 g 

Lipoid aus Pankreas (von Hunden) dito.0,0012 g 


Wie man sieht, macht sich auch bei den Organsubstanzen ein hoher 
hämolysierender Effekt geltend, wenn man sie in isoliertem Zustand 
(durch Aetherextraktion gewonnen) in Emulsionsform prüft, und zwar 
ein Effekt, der übrigens an Stärke dem des Bothriozephaluslipoids sein- 
nahe kommt. Wenn man die Stoffe in der einfachen Wasserextraktform 
(nach Korschun und Morgenroth) prüft, fällt der Effekt im allgemeinen 
kleiner aus. Es sei bemerkt, dass man in der Regel mit Pankreas¬ 
extrakt eine fast doppelt so starke hämolytische Wirkung erhält als mit 
einem in denselben Verhältnissen zubereiteten Extrakt aus der Magen¬ 
schleimhaut, wenn man die Stoffe in der letztgenannten Form prüft. 

Eine weitere quantitative Probe bezüglich der Gesamtmenge der 
ätherlöslichen hämolytischen Substanz in den beiden genannten Organen 
ergab für 4 mittelgrosse Hundeventrikel eine Durchschnittszahl von zirka 
8,0 g per Organ und für das Pankreas von denselben Tieren als Mittel 
(*a. 1,0 g per Organ. Pis scheint jedoch, als seien die Mengen der 
Substanz bei verschiedenen Tieren, auch von ungefähr gleicher Grösse, 
bedeutenden Schwankungen unterworfen. 

Auch die aus den Organen gewonnenen fettartigen hämolytischen 
Substanzen zeigen sich sehr resistent gegen äussere Piinflüsse und lassen 
sich längere Zeit ohne besondere Vorsichtsmassregeln aufbewahren. Die 

Zeilsrlir. f. klin. 11. ö »i. Ü. 
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Substanzen, mit denen ich gearbeitet habe, sind bei 37 ^ C. dickflüssig ge¬ 
wesen. Sie emulgieren sich mit erwärmter Chlornatriumlösung relativ gut. 

Ein Diflferenzierungsversuch mit Azeton von derselben Art, wie bei 
dem Wunnlipoid beschrieben, zeigt, dass die hier in Rede stehenden 
Stoffe ebenfalls aus einem Lezithin und aus einem Fettstoff zusammen¬ 
gesetzt sind, welch letzterer in Aether und konzentriertem Alkohol lös¬ 
lich ist und welcher sich bei Erhitzung mit alkoholischer Kalihydrat¬ 
lösung verseift. Der Lezithinanteil scheint hier relativ kleiner an Menge 
zu sein, und zwar habe ich ihn zwischen ca. Yio und Yioo Gesarat- 
substanz variieren sehen. In einigen Fällen hat sich der Lezithinanteil 
übrigens auch schwach hämolytisch gezeigt, ohne dass ich indes mit 
Bestimmtheit behaupten will, dass nicht eine Verunreinigung desselben die 
Ursache hierzu gewesen sein könnte. 

Auf eine eventuelle anämisierende Wirkung hin scheinen die hämoly¬ 
tischen Organextrakte früher keinen Proben unterworfen worden zu sein. 
Ich habe es auch aus diesem Anlass wünschenswert gefunden eine Reihe 
solcher Versuche vorzunehmen. Es sei kurz bemerkt, dass sich bei 
diesen fast in jeder Hinsicht identische Verhältnisse wie bei denen mit 
dem Wurmsubstrat ergeben haben. 

Ich führe hier einige der Versuche mit chronischer Intoxikation an. 


Kaninchen 21. 5proz. Extrakt mit physiologischer Chlornatriumlösung 
(nach Korschun und Morgenroth) aus der Magenschleimhaut eines Hundes. 
Autoklaviert. Intraperitoneal injiziert. 


Datum i 

1 

Körper¬ 

gewicht 

g 

A. 

W. 1 

Hg. 

T. 

Injizierte 

Dosis 

ccm 

Bemerkungen 

8. 11. 
1906 

2120 

5 555 000 

12 900 

62,5 

1,00 

10 

— 

9. 

2170 

— 

— 

— 


10 

— 

10. 

2150 

5 260 000 

15 150 

60,0 

1,02 

10 


11. 

— 

— 

— 

— 

— 

10 

— 

12. 

2150 

5 730 000 

8 300 

68,5 

1,06 

15 

— 

13. 

2150 

— 


— 

15 

— 

14. 

2060 

4 540 000 

10 800 

53,5 

1,05 

15 

— 

15. 

2010 

— 


— 

— 

15 

— 

16. 

1980 

4 820 000 

10 400 

54,5 

1,00 

20 

— 

17. 

1900 


j _ 

— 

: — 

20 

— 

18. 

— 

— 

— i 

— 

— 

20 

— 

19. 

1930 

3 980 000 

14 400 

49,5 

Lli 

20 

— 

20. 

1900 

— 

— 

— 

— 

20 

— 

21. 

1850 

3 520 000 

12 200 1 

1 42,0 

1,06 

20 

— 

22. 

1870 

— 

— 

— 

— 

20 

— 

23. 

1800 

— 

1 ~ 

— 

i — 

20 

— 

24. 

— 



— 

i — 

— 

— 

25. ■ 

1800 

— 

— 

— 

— 

20 

— 

26. 

1700 

4 060 000 

12 000 i 45,2 

0,98 

25 

— 

27. 

1720 

— 

— 

— 

— 

25 

— 

28. 

1690 

3 380 000 

9 200 

40,5 

1,07 

30 

— 

1. III. 

1650 

— 

— 

— 

— 

30 

— 

2. 

1650 

— 

— 

— 

— 

30 

— 

3. 

1640 

3 210 000 

10 400 ; 40,2 

:liii 

30 

Schleimhäute blass. 
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Datum 

Körper¬ 

gewicht 

g 

A. 

W. 

iig- 

T. 

Injizierte 

Dosis 

ccm 

Bemerkungen 

4. III. 






30 


1906 

5. 

1650 





30 


6. 

1630 

— 

— 

— 

— 

30 

— 

7. 

1570 

3 185 000 

6 600 

■ 39,5 ' 

1,10 

35 

Schleimhäute blass. 

8. 

1570 

— 

— 

- ' 

— 

35 

— 

9. 

1450 

2 890 000 

9 600 i 

34,0 

1,05 

35 

Kaninchen schlail, sieht 

10. 

1400 





hinfällig aus. Blasse 

Schleimhäute. 

11. 

— 

— 

— i 

— i 

— 

— 

tot. 


Sektion: Tier stark abgemagert. Haut zäh, haftet der Unterlage stark an. Mus¬ 
kulatur blass. Herz dilatiert, blutgefüllt, Muskulatur blass mit gelbweissen Partien 
in der Ventrikelscheidewand. Im Peritoneum Verwachsungen zwischen den Darm¬ 
schlingen sowie zwischen diesen und der Bauchwand, stellenweise Beläge. Leber und 
Milz von gewöhnlicher Grösse, die erstere mit etwas graublassem Parenchym (fett¬ 
degeneriert). Beide geben starke Eisenreaktion. Knochenmark in beiden Tibiae 
dunkelrot, zerlliessend. 


Hund *2 (ältere Hündin). lOproz. Mazeration von Pankreas eines Hundes 
in physiologischer Chlornatriumlösung. Durch Gazetuch fil triert. Auto¬ 
klaviert. Subkutan injiziert. 


3 

'a 

O 

Körper¬ 

gewicht 

g 

i 

Injizierte 

A. 1 W. Hg. T. Dosis 

^ ccm 

Bemerkungen 

27.11. 

1906 

4650 

7 700 000 , 14 600 94,5 1,00 20 

— 

28. 

— 

— — _ 1 _ 20 

— 

1. 111. 

4590 

— _ _ — 20 

— 

*2. 

4540 

6 290 000 13 800 87,5.1,10 25 

Ein subkutaner Abszess auf- 
gestochen. 

3. 

— 

— — — ! — 25 

— 

4. 

— 

— ' — — ' — 25 

— 

5. 

— 

- - - - i 25 

— 

6. 

4450 

5 450 000 30 800,65,0 0,98 ' — 

Mehrere Abszesse oder fluk¬ 
tuierende Auftreibungen. 
Keine Injektionen. Hund 
kränklich. Zwei d. Abszesse 
aufgestochen. 

7. 

— 

— 1 — — , — — 

— 

8. 

— 

— — — — ,— 

— 

9. 

— 

~ — _ 25 

— 

10. 

4250 

5 850 000 21 200 [ 70,7 0,99 25 

— 

11. 

— 

— — ^ — ! — . 25 

— 

12. 

— 

- : - - - ■ - 

— 

13. 

— 

— — — — 25 

— 

14. 

4160 

; 4 980 000 38 200 61,6 1,02 25 

— 

15.- 

— 

1 — — : — ■ — 25 

— 

16. 

— 

j — — — — — 

— 

17. 

— 

-- — — 25 

— 

18. 

— 

— — _ _ 25 

— 

19. 

— 

— — — — 25 

Ein Abszess aufgestochen. 

20. 

4070 

4 320 000 52 300,59,5 ,1,13 30 

33 ♦ 
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Datum : 

Körper¬ 

gewicht 

g 

A. 

W. 

Hg- 

T. 

Injizierte 

Dosis 

ccm 

Bemerkungen 

21.111. 






30 


1906 

22. 






30 


23. 

3950 

5 100 000 

18 200 

G4.5 

1,03 

30 

_ 

24. 

— 

— 


— 

— 

30 

_ 

25. 

— 

— 

— 

— 

— 

30 

— 

26. 



— 

— 

— 

30 

Verhärtungen und Fluk- 

27. 

3970 

3 580 000 

42 400 

45,7 

1,05 

30 

tuationen an mehreren 
Injektionsstellen. 
Schleimhäute aufiall. blass. 

28. 

— 

— 

— 


— 

30 

— 

29. 

— 

— 

— 

- 

— 

30 

An ein paar Stellen haben 

30. 






30 

sich an den Operations- 
Stellen Ulzerationen in der 
Haut gebildet. 

31. 

— 


— 

— 


30 

_ 

1. IV. 

— 

— 

— 

— 


30 

_ 

2, 

3900 

3 030 000 

19 300 

38,0 

1,03 

30 

— 

3. 

— 

— 


— 

— 

30 

— 

4. 

— 

— 


— 

— 

30 

_ 

5. 

3750 

— 


— 

— . 

30 

Der Hund sieht sehr er- 

6. 




i 

1 

30 

bärmlich aus. Schleim¬ 
häute blass. 

7. 

— 

— 

— 

1 — 

— 

! 30 

_ 

8. 

— 

— 

1 

_ i 

_ 

1 30 

_ 

9. 

3670 

3 840 000 

21 100 

i 49,2 

1,06 

i 35 

— 

10. 

— 

— 

— 1 

1 

— 

1 35 

— 

11. 

— 

— 

— 

— 

— 

35 

_ 

12. 

— 

— 

— 

— 

— 

i 35 

_ 

13. 

3620 

4 380 000 

IG 100 

63,2 

i 1,18 

' 35 

Etwas munterer. Doch bil¬ 

14. 




1 

i 

1 

i 

1 35 

den sich fortgesetzt neue 
Fluktuationen an den In¬ 
jektionsstellen. 

15. 

— 

— 

— 

— 

i — 

35 

_ 

16. 

— 

— 

— 


j _ 

35 

_ 

17. 

3600 

3 580 000 

38 400 

46,2 

1.06 

35 

— 

18. 

— 

— 

— ^ 

— 

1 — 

1 35 

Eine grössere rtuktuierende 

19. 

_ 

__ 




35 

Partie aufgestochen. 

20. 

3650 

3 180 000 

35 200 

42,5 

1,09 

t 35 

Schleimhäute weissl.-blass. 

21. 

— 

— 

— 

— ' 

' — 

36 

_ 

22. 

— 

— 

— ; 

— 

— 

35 

_ 

23. 

3600 

2 350 000 

, 41 000 I 

39,4 1 

1,13 


Hund kränkl., hat schlecht. 

24. 






35 

Appetit. Schleimhäute u. 
Conjunctivae weissl.-blass. 

25. 


1 


- 1 

i 

1 

— 

tot. 


Sektion: Tier stark abgemagert. Haut adhäriert fest an der Unterlage. Musku¬ 
latur blass, Blutmenge im Körper gering. Herz dilatiert, seine Muskulatur schlaff, 
graublass mit diffusen helleren Partien in den Papillen und im Septum ventriculor., 
enthält einige entfärbte Koagula. Peritoneum glatt. Leber und Milz von gewöhn¬ 
licher Ci rosse, besonders die letztere gibt intensive Eisenreaktion. Eben solche 
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schwach auch bei Proben mit Niere und Herzmuskel. Knochenmark in beiden Tibiae 
in seiner ganzen Ausdehnung rot, von zerlliessender Konsistenz. 

Epikrise. Der Versuch wird durch die zahlreichen subkutanen Abszesse getrübt. 
Ebenso wie das Wurmautolysat wird auch die Pankreasmazeration offenbar schlecht von 
dem subkutanen Gewebe resorbiert. Obwohl das Ferment (durch Erwärmung) zerstört 
wurde,.übt die Masse eine gewisse zerfressende oder nekrotisierende Einwirkung aus. 
Bei Proben mit dem abgezapften Eiter zeigte sich dieser meist nicht steril und zwar, 
trotzdem das eingespritzte Material zu wiederholten Malen sterilisiert und sonst alle 
Vorsichtsmassregeln beobachtet waren. Die starke polynukleäre Leukozytose des Ver¬ 
suches steht wahrscheinlich mit der Infektion in Zusammenhang. Kulturversuche 
aus dem Blute fielen stets steril aus. Makrozyten und Mikrozyten sowie kernführende 
rote Blutkörperchen waren während des späteren Teiles dieses Versuches recht gewöhn¬ 
lich in den Präparaten. Ebenso wurde eine ausgeprägte Polychromatophilie beobachtet. 

Versuche mit Veiabreichung der Substrate per os mittels Sonde habe ich an 
4 Kaninchen ausgeführt. Sie haben sämtlich eine positive -Reaktion gegeben und 
übereinstimmende Resultate geliefert, doch ist es leider nicht gelungen einen einzigen 
von ihnen längere Zeit auszudehnen. Ich führe hier als Probe den längsten von 
ihnen an. 


Kaninchen 24. Lipoid, durch Aether aus der Schleimhaut eines llundc- 
magens extrahiert. 2 proz. Emulsion in physiologischer Chlornatrium- 
lösung. Mittels Sonde per os eingegeben. 
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kann. Wir finden, dass die Wasserextrakte aus Organen bei Einspritzung 
ndben eine Anämie auch stark allgemein toxisch wirken, wenn sie ausser 
der Fettsubstanz zugleich eiweissartige Substanz enthalten. Wird dagegen 
das Lipoid in reiner Form und zwar besonders durch den Digestions¬ 
kanal eingeführt, so bleibt der schädliche Effekt auf den Allgemeinzu¬ 
stand aus, in bezug auf das Verhalten zu den weissen Blutkörperchen 
ist besonders unter diesen Umständen auch dieselbe mehr negative Ein¬ 
wirkung zu beobachten, über die bereits bei den früheren Versuchen be¬ 
richtet wurde. Auch die Erhöhung des Wertes des Tinktionskoeffizienten 
macht sich in den letzterwähnten Fällen in überaus auffallender Weise 
geltend. Dieser speziell hohe Tinktionskoeffizient ist übrigens auch bei 
einigen weiteren kürzeren Versuchen aufgetreten, die ich mit Injektion 
(intraperitoneal) reiner Lipoidemulsion aus verschiedenen Organen an Ka¬ 
ninchen angestellt habe. 

Als Resultat geht hervor, dass ebenso wie die hämolytischen 
Lipoidstoffe aus den damit ausgerüsteten Organen oder 
Organteilen in ihren allgemeinen physikalischen und che¬ 
mischen Eigenschaften sowie bei Proben in vitro nahe mit 
dem hämolytischen (ettartigen Stoff in dem breiten Band¬ 
wurm übereinstimmen, so legen dieselben auch bezüglich ihrer 
biologischen Wirkungen und ihres Effektes auf das zirku¬ 
lierende Blut eine hochgradige Aehnlichkeit mit diesem an 
den Tag. 

Bringen wir nun die obige Beobachtung mit der Tatsache in Ver¬ 
bindung, dass diese für das Blut pathogenen Substanzen im Organismus 
am konstantesten und in reichlichster Ausdehnung in der Schleimhaut in 
gewissen Partien des Digestionskanales sowie in einigen von dessen 
Drüsen anzutreffen sind, so muss man, in Analogie mit den Verhältnissen 
bei der Wurmanämic und unter der Annahme eines enterogenen Ursprungs 
der Intoxikation, auch bei den essentiellen Formen der perniziösen Anämie 
sich fragen, ob wir den pathogenetischen Faktor nicht bei den letzt¬ 
erwähnten Krankheitszuständen in vielen Fällen in einer Aflfektion des Di¬ 
gestionskanales zu suchen haben. 

Unter allen den Organveränderungen, die man nach und nach mit 
dem Bilde der perniziösen Anämie zusammengehörig erkannt hat, ist 
sicherlich keine so le’bhaft diskutiert und in Bezug auf ihre Stellung zu 
dem Grundleiden so verschieden aufgefasst worden wie der pathologische 
Prozess im Digcslionskanal. Man muss ja auch zugeben, dass die Ver¬ 
hältnisse hier derart liegen, dass sie für uns am schwersten zugänglich 
und am wenigsten leicht deutbar sind. Betreffs der Fettdegeneration, 
der Veränderungen im Nervensystem, der Siderose in gewissen inneren 
Organen, sowie der Umwandlung des Knochenmarkes sind wir ja ziem¬ 
lich im reinen darüber, dass dieselben hinsichtlich ihrer Entstehung teils 
auf Folgen der Intoxikation an sich, teils auf den Prozess im Blute 
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zurückzuführen sind, sobald wir aber zu der Afifektion des Digestions¬ 
kanales kommen, ist es weit weniger klar, ob wir hier eine ähnliche 
Erscheinung sekundärer Art vor uns haben, oder ob es sich etwa viel¬ 
mehr um einen primären Prozess handelt. 

Als die Biermersehe Anämie zuerst Gegenstand der Aufmerksamkeit wurde, 
übersah man bekanntlich meist ganz den Zustand des Digestionskanales, wie über¬ 
haupt den Organveränderungen nur ein sehr untergeordnetes Interesse zugewandt 
wurde. Es gab eine Zeit, wo sich sogar die Ansicht geltend machte, dass das hervor¬ 
ragendste Kennzeichen dieser Anämieform und das, was sie von anderen ähnlichen 
Zuständen unterschied, „die anatomische Integrität der inneren Organe“ sei [Eich- 
horst (28)]. Es dürften englische Autoren gewesen sein, die am frühesten darauf 
aufmerksam wurden, dass oft Zustände von hochgradiger Blutverminderung in Ver¬ 
bindung mit bedeutenden Veränderungen im Digestionskanal (Ventrikelatrophie) be¬ 
stehen, und sowohl durch klinische Beobachtungen über die Ventrikelfunktion als 
durch pathologisch-anatomische Untersuchungen ist nachmals die Anwesenheit von 
Veränderungen im Magen wie im Darme bei zahlreichen Anämiefällen nachgewiesen 
worden. Man konnte bei der Mehrzahl solcher Untersuchungen einen mehr oder 
weniger ausgeprägten atrophischen Prozess sowohl in der Schleimhaut des Magen¬ 
sackes als in Partien des Darmes konstatieren, und es wurde auch die Auffassung 
verfochten, dass besonders die Veränderungen im Darme für die Entstehung der per¬ 
niziösen Anämie bedeutungsvoll seien [Martins (82) und Ewald (33)]. Sowohl diese 
Betrachtungsweise als die Frage von der Natur der eventuellen Wirkung auf das Blut 
durch die krankhafte Veränderung der Schleimhaut im Digestionstraktus ist mit der 
Zeit jedoch der Gegenstand vieler Kontroversen gewesen und man kann nur kon¬ 
statieren, dass die Gesichtspunkte in dieser Frage jetzt stark auseinander gehen. 

Obwohl die Bedeutung des pathologischen Zustandes im Digestionskanal be¬ 
züglich seines Verhältnisses zu der Anämie somit nicht klar ist, galt es auf alle Fälle 
jedoch bis vor einigen Jahren als eine allgemein anerkannte Tatsache, dass bei den 
schweren Anämien das Vorkommen einer Atrophie sowohl in der Schleimhaut des 
Magens wie des Darmes zur Regel gehörte. Diese Lehre ist nun mittlerweile durch 
die bereits erwähnten pathologisch-anatomischen Untersuchungen Fab er und Bl ochs 
über das Verhalten des Digestionskanales bei mehreren gut beobachteten und unzwei¬ 
deutigen Fällen von perniziöser Anämie wesentlich erschüttert worden, wozu übrigens 
die Studien von Heubner (53) und Ger lach (40) in gewissem Sinn als Vorläufer 
zu betrachten sind. Es scheint nunmehr über jeden Zweifel erhoben, dass manches, 
was früher als Atrophie beschrieben worden ist, in Wirklichkeit nur sekundäres Leichen¬ 
phänomen gewesen ist. So fanden Fab er und Bloch in keinem einzigen ihrer 
Anämiefälle irgend welche Veränderungen der Darmschleimhaut an Material, das kurz 
nach dem Tode in situ durch Formalininjektionen in die Bauchhöhle fixiert worden war. 
Dagegen war in allen diesen Fällen die Schleimhaut des Magens der Sitz einer 
typischen anatomischen Alteration, die als eine diffuse Gastritis mit Tendenz zu 
Atrophie auftrat. 

Es darf zugegeben werden, dass weitere Untersuchungen noch in der letzt¬ 
erwähnten Hinsicht wünschenswert sind und dass man nicht annehmen kann, die 
allgemeine Meinung habe sich bereits ganz entschlossen, die Vorstellung von der 
Existenz einer Darmatrophie bei den schweren Anämien aufzugeben. Von dem Stand¬ 
punkt, auf dem wir gegenwärtig stehen, dürfen wir eine organisch e Störung jeden¬ 
falls ausser Rechnung lassen. Bezüglich des Verhaltens des Magens ist aber auf der 
anderen Seite auch durch die Untersuchungen gerade aus neuerer Zeit somit das 
Vorhandensein eines wirklichen anatomisch ausgeprägten Prozesses bloss nochmals be¬ 
kräftigt und in seinen Einzelheiten immer besser beleuchtet worden, und wir dürfen 
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wohl auch dafür halten, dass das Vorkommen einer diffus ausgebreiteten chronischen 
Gastritis mit Tendenz zu Atrophie der Schleimhaut bei der kryptogenetischen perni¬ 
ziösen Anämie eine Regel mit nur vereinzelten Ausnahmen bildet. 

Einen Ausdruck für diesen fortschreitenden Prozess in der Magenschleim¬ 
haut bildet die Achylie, die wir bei der Biermersehen Anämie beobachten. 
Der totale Mangel einer Salzscäure- (und Pepsin-) Absonderung gehört hier zu den 
konstantesten Symptomen, und zwar besteht derselbe nicht nur, soweit wir darüber 
unterrichtet sind, während des ganzen langwierigen Krankheitszustandes mit seinen 
wechselnden Perioden, sondern er kann auch, wie besonders Faber und Bloch in 
einem ihrer Fälle nachgewiesen haben, bereits lange, bevor eine Spur der Anämie zu 
entdecken ist, ausgeprägt und stark entwickelt sein. Wie oft nun das letztere faktisch 
stattlindet, davon haben wir leider in der grossen Masse der Fälle keine Kenntnis. 
Aus den in vielen Hinsichten instruktiven Resultaten der beiden genannten Forscher 
können wir ferner entnehmen, dass die aufgehobene sekretorische Fähigkeit des Magens 
in diesen Fällen doch nicht als ein direkter Ausdruck dafür aufgefasst werden darf, 
dass das produzierende Drüsengevvebe der Schleimhaut in seiner ganzen Ausdehnung 
angegriffen zu sein brauchte. Es zeigt sich im Gegenteil, dass meist auch noch in 
solchen Fällen völlig gesunde Partien erhalten sind, in denen lange Zeit keine sekre¬ 
torische Wirksamkeit mehr im Ventrikel bestanden hat. Eine direkte Proportionalität 
zwischen dem anatomischen Prozess und der Störung in der Funktion gibt es also 
nicht, vielmehr kann die letztere durchaus defekt sein, während der erstere nur erst 
begonnen hat. Es ist mithin wahrscheinlich, dass die Achylie hier nicht nur ein 
Ausdruck für die direkte Läsion des sekretorischen Apparates ist, sondern dass sich 
hierbei auch andere Momente geltend machen. 

Wie allgemein in der Tat das Vorkommen einer totalen Achylie oder einer hoch¬ 
gradig herabgesetzten Salzsäureproduktion bei der idiopathischen perniziösen Anämie 
ist, können wir aus einigen Ziffern sehen, die ich der Arbeit von Faber und Bloch 
(p. 72) entlehne. Enter ca, 30 in der Jiiteratur mitgeteilten Fällen, in denen der 
perniziöse Charakter der Anämie wirklich unzweideutig konstatiert und eine Magen- 
untersuchung ausgeführt worden ist, finden sich danach nur ein oder zwei Fälle ohne 
eine solche Störung. Wenn man auf Grund dieses doch vergleichsweise kleinen Ma¬ 
terials nicht gerade behaupten kann, dass die Achylie ein konstantes Symptom bei 
den schweren Anämien dieser Gruppe ist, kann man jedenfalls konstatieren, dass sie 
so oft vorkommt, dass wir praktisch genommen meistens damit rechnen dürfen. 

Wie gestalten sich nun die Verhältnisse hinsichtlich der Magen¬ 
schleimhaut bei der Bothriozephalusanämie? Diese Frage ist von ganz 
besonderem Interesse, wenn wir die Umstände, die die Störungen des 
Digestionskanales betreffen, vom Gesichtspunkte ihrer Bedeutung für die 
Pathogenesefrage betrachten wollen, und man muss Faber und Bloch 
recht darin geben, dass wir die Wurmanämie in diesem Punkt am 
besten für sich abhandeln müssen. Leider steht uns Jiier kein gleich 
zuverlässiges Material zu Gebote, was die anatomische Grundlage der 
Störung im Ventrikel anbelangt. 

Ueber die histologischen Verhältnisse im Digestionskanal bei der 
Bothriozephalusanämie (nebst Fällen von idiopathischer perniziöser 
Anämie) ist bekanntlich von finnischer Seite eine umfassende pathologisch¬ 
anatomische Bearbeitung von Möller (89) ausgeführt worden. Es ist 
nur zu bedauern, dass uns diese mit minutiöser Sorgfalt ausgeführte 
Arbeit in den entscheidenden Punkten fast ganz im Stich lässt, weil das 
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Material, wie jetzt erst dargetan wird (vgl. Faber und Bloch), nicht 
von der Beschaffenheit gewesen ist, dass es eine zuverlässige Antwort 
auf die Frage hätte geben können. Der Verfasser hat sich übrigens 
schon selbst veranlasst gefühlt in dieser Beziehung weitgehende Vor¬ 
behalte zu raachen. Nur in einem der Anämiefälle ist die Sektion tat¬ 
sächlich so bald nach dem Tode erfolgt (Fall 13, Sektion ^4 Stunde 
post mort.), dass Leichenveränderungen ausschliessbar sind. In diesem 
Fall zeigt die Untersuchung normale Verhältnisse sowohl im Magen als 
im Darm. Vergleicht man nun dies mit dem Umstand, dass die Ven¬ 
trikelschleimhaut bei der kryptogenetischen Form der Anämie nur in 
ganz seltenen Ausnahmefällen unlädiert befunden wird, so würde ja eine 
Wahrscheinlichkeitsrechnung zu dem Schluss führen; dass eine ernstere 
Affektion der Verdauungsorgane bei der Bothriozephalusanämie nicht zur 
Regel gehören möchte. Indessen lassen sich ja aus einem isolierten Fall 
keine Schlussfolgerungen mit Anspruch auf Zuverlässigkeit ziehen. 

Es gibt jedoch auch eine Anzahl anderer Anhaltspunkte, denen 
möglicherweise in dieser Hinsicht Wert beigemessen werden darf. Ich 
meine die klinischen Untersuchungen über das Verhalten der Magen¬ 
funktion bei der Bothriozephalusanämie. Nach den statistischen Daten, 
die hierüber zur Verfügung stehen, zeigt es sich, dass, obwohl auch hier 
eine aufgehobene oder herabgesetzte Salzsäureproduktion gewöhnlich ist, 
dieselbe doch kein gleich konstanter und gleich unveränderlich fort¬ 
bestehender Zustand ist, wie bei der essentiellen Anämieforra. Schauman 
fand bei der Untersuchung von 11 Fällen von Wurmanämie 1 mal nor¬ 
malen Säuregehalt, Bruhn-Fahraeus (13) hat 2 Fälle, beide mit An¬ 
azidität, Rosenqvist (104) fand in 17 Fällen 10 mal komplette Achylie, 
2 mal herabgesetzte Säuremenge und 5 mal normale Säureverhältnisse, 
Bard (4) hat 2 Fälle, davon einen mit normaler Azidität. Von 4 Fällen, 
die ich früher in dieser Hinsicht bei Gelegenheit untersucht habe, zeigten 
1 normale Azidität und 1 herabgesetzte, sowie 2 keine freie Säure. 
Diese Ziffern würden beweisen, dass zirka 70 pCt. der Fälle mit einer 
totalen Achylie behaftet sind, was jedenfalls einen wesentlichen Unter¬ 
schied gegenüber den annähernd 97—98 pCt. bei der kryptogenetischen 
Anämie darstellt. Wir finden bezüglich der angeführten Fälle von Bothrio¬ 
zephalusanämie ferner, dass die Krankheit ira allgemeinen sowohl ebenso 
lange bestanden, als auch einen gleich hohen Entwicklungsgrad erreicht 
hat, auch in den Fällen, wo der Ventrikel nachweislich normal funktio¬ 
niert hat. Es ergibt sich nun weiter, dass sich bei der Wurmanämie 
eine verbesserte oder normale Sekretion mitunter schon im Verlauf der 
Krankheit einstellen kann. Rosenqvist konnte so Wiederauftreten 
freier Säure in 3 seiner Fälle konstatieren. Andererseits kann freie 
Salzsäure auch nach dem Aufhören der Krankheit fehlen. Schauman 
hat bei Untersuchung von 16 Fällen nach der Heilung der Anämie freie 
Salzsäure in 6 Fällen gefunden, in den übrigen 10 Fällen fehlte sie und 
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zwar in 4 davon noch bei der Untersuchung zirka 2 Jahre nach der 
Genesung. 

Das Fazit dieses vergleichenden Ueberblicks würde etwa sein, dass 
eine Achylic bei der idiopathischen Form der Anämie ein nahezu, wie¬ 
wohl nicht absolut, konstant vorkommendes Symptom ist und dass die¬ 
selbe hier in der Regel sehr früh vorhanden ist und sich unverändert 
erhält, wie auch die Anämie verlaufen mag (vergl. Faber und Bloch, 
S. 73); ausserdem muss sic hauptsächlich auf den entzündlich-atrophi¬ 
schen Prozess in der Magenschleimhaut zurückgeführt werden. Dagegen 
darf ihr Auftreten bei der Wurmanämie, obwohl recht gewöhnlich, als 
in jeder Beziehung mehr variabel bezeichnet werden, indem hier vor¬ 
läufig keine sicheren Anhaltspunkte für die Zurückführung der Sekretions¬ 
störung auf eine wirkliche tiefgreifende histologische Veränderung des 
Gewebes vorhanden sind. 

Ich will hiermit keineswegs die Möglichkeit kategorisch in Abrede 
stellen, dass bei der Bothriozephalusanämie alle Zeichen einer histo¬ 
logischen Veränderung der Magenschleimhaut ganz fehlen möchten. Wir 
finden ja genug Beispiele dafür, dass sich die Verhältnisse bei den 
Schleimhautaffektionen im allgemeinen sehr verschiedenartig gestalten 
können und dass krankhafte Zustände derselben, die im Aeusseren an¬ 
nähernd ähnlich erscheinen, in dem einen Fall nur geringe Spuren zurück¬ 
lassen, während sie sich bei anderen Gelegenheiten auf eine chronisch 
verlaufende Alteration mit eingreifenden anatomischen Veränderungen 
gründen. Die ganze Frage betreffend die Achylia gastrica und deren 
Verhältnis zu der anatomischen Affektion der Schleimhaut tritt nun 
übrigens in ein anderes Stadium ein, wenn es, wie man auf verschie¬ 
denen Seiten für wahrscheinlich hält [Faber (35a), Leo (73)], sich 
zeigen sollte, dass die Achylie in allen Fällen, wo sie besteht, in der 
Tat immer mit mehr oder minder anatomischen Veränderungen verbunden 
ist, obschon von sehr verschiedener Gravität. Es wäre also unrichtig, 
von einer rein funktionellen Apepsie oder Achylie zu sprechen, aber dies 
braucht keinesfalls zu. bedeuten, dass doch nicht wesentlich ver¬ 
schiedene Formen derselben verkommen, wie auch ihr Auftreten in Be¬ 
ziehung zu einer anderen Affektion von primärer oder sekundärer Art 
sein kann. 

Welche Deutung sollen wir unter diesen Verhältnissen der herab¬ 
gesetzten oder aufgehobenen Salzsäuresekretion bei der Wurmanämie nun 
geben in den Fällen, wo sie vorkommt? Wir sind wohl überhaupt nicht 
imstande, hierauf eine unter allen Verhältnissen vollgiltige Antwort zu 
liefern. Zunächst müssen wir uns in üebereinstimmung mit dem, was 
unter anderem von C. A. Ewald bei verschiedenen Gelegenheiten (32, 34) 
hervorgehoben worden ist, klar machen, dass man bei der Beurteilung 
dieser Umstände sehr vorsichtig sein soll, seine Schlussfolgerungen 
zu generalisieren. Storungen der sekretorischen Tätigkeit des Magens 
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sind bei vielen chronischen Intoxikationen und bei hochgradigen Herab¬ 
setzungen des Allgemeinzustandes gewöhnlich, es ist daher bei den 
schweren Anämien meist unmöglich, lediglich aus dem klinischen Befund 
allein zu entscheiden, wie weit eine solche Affektion von der einen oder 
anderen Ursache hervorgerufen ist. 

Bei der Wurmanämie, wo, wie wir sehen, die Verhältnisse so 
wesentlich variieren können, hat nun die obige Betrachtungsweise be¬ 
sonders ihre Berechtigung. Am wahrscheinlichsten scheint es mir darum, 
dass die Störung der Magenfunktion bei der Bothriozephalusanämie teils 
primär vorhanden, teils sekundär entstanden sein kann und dass 
hier zu einem wesentlichen Grad rein individuelle Verhältnisse herein¬ 
spielen. 

Der Umstand, dass die Sekretionsstörung in manchen Fällen bei 
der Heilung dieser Krankheit zurückgeht oder während ihrer verschiedenen 
Phasen an Intensität wesentlich wechselt, macht es ja wahrscheinlich, 
dass dieselbe gerade in diesen Fällen von dem Grundprozess abhängig 
gewesen ist. Wo sic andererseits ganz fehlt, müssen wir wohl damit 
rechnen, dass der Organismus hier besonders refraktär gegen Be¬ 
einflussungen des sekretorischen Apparates im Magen ist. Ein Ver¬ 
gleich mit anderen anämischen Zuständen spricht seinerseits dagegen, 
dass die Blutverschlechterung an sich die erwähnte Veränderung 
herbeiführen würde, und wir müssen daher als wahrscheinlicher be¬ 
trachten, dass dieselbe dem Einfluss des toxischen Faktors zur Last zu 
legen ist. 

Faber und Bloch haben unter Verfolgung eines ähnlichen Gedanken¬ 
ganges die Vermutung aufgeworfen, dass möglicherweise das Gift in 
grösseren Quantitäten aus dem Blute durch die Magenschleimhaut wieder 
ausgeschieden würde, welche ihrerseits hierdurch leidend würde. Eine 
solche Hypothese erscheint a priori ansprechend, und es schien mir 
Interesse zu bieten, experimentell nachzuprüfen, ob sich Anhaltspunkte 
für dieselbe gewinnen liessen. Dem Hunde 3 in dem früher angeführten 
Versuche (S. 476) war zu diesem Zweck ca. 2 Monate vor Beginn des 
Experimentes eine Magenfistel angelegt worden. Sowohl vor als während 
der Intoxikationsperiode wurden nun systematische Untersuchungen der 
Magensekretion (bei konstanter Diät) sowie Extraktionsversuche an dem 
Mageninhalt gemacht, um zu ermitteln, ob in diesem irgend etwas von 
der subkutan eingespritzten hämolytischen Substanz wiederzufinden wäre. 
Letzteres gelang jedoch in keinem Fall, und auch die Sekretion wurde, 
wie sich ergab, nicht in irgend einer bestimmten Richtung beeinflusst. 
Geringere Herabsetzungen der Azidität wurden allerdings an einzelnen 
Tagen beobachtet, ein regelmässiger Fall aber war nicht zu konstatieren. 
Ich will jedoch einräumen, dass der Intoxikationsprozess in diesem Fall 
aus praktischen Gründen nicht weit genug ausgedehnt werden konnte, 
um einen definitiven Ausschlag zu gewähren, und dass es nicht aus- 
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geschlossen ist, dass auf einem späteren Stadium doch eine herab¬ 
setzende Wirkung auf die Sekretion hätte zu Tage treten können. 

Dass in anderen Fällen wieder die Anazidität bei der Bothriozephalus- 
anämie von einem früheren Stadium her schon sozusagen zu der Anämie 
mitgebracht sein kann, ist gleichfalls nicht unwahrscheinlich. Auf einen 
.solchen Gedankengang führt einen die Betrachtung der Verhältnisse, die 
sich bei den Bothriozephaluswirten ohne Anämie geltend machen. 

Törneil (128) in Schweden fand bei Magenuntersuchungen an 
16 Personen mit dem breiten Bandwurm ohne Anämie in 12 Fällen to¬ 
tale Anazidität und in den 4 übrigen Fällen herabgesetzte Säuresekretion, 
was ihn zu der Aufstellung der Theorie veranlasste, dass Personen mit 
mangelhafter sekretorischer Funktion im Magen leichter einer Bandwurra- 
infektion anheimfallen möchten, als andere. Dass der Wurm die Ur¬ 
sache der Apepsie sei, hielt er nicht für wahrscheinlich. Aus Finland 
liegen Untersuchungsserien über denselben Gegenstand von mir (123) 
und von Schauman und Grönberg (112) vor. Bei 42 Personen mit 
Bothriozephalus ohne Anämie und teils mit, teils ohne dyspeptische Be¬ 
schwerden fand ich in 7 Fällen Hyperchlorhydrie und in 5 Fällen Hypo- 
bzw. Anazidität, sowie in allen übrigen Fällen normale sekretorische 
Verhältnisse. Schauman und Grönberg fanden bei 54 Personen mit 
Bothriozephalus in 16 Fällen keine freie Salzsäure (= 29,6 pCt.). Bei 
335 untersuchten Personen, die nicht mit dem breiten Bandwurme be¬ 
haftet waren, fehlte freie Salzsäure in 27,8 pCt. der Fälle, was zum 
Vergleich dient und darum angeführt sei. So gewöhnlich, wie Törnells 
Serie vermuten lassen würde, fanden wir also annähernd nicht die An¬ 
azidität bei den Bothriozephalusträgern, auf der anderen Seite zeigen 
aber auch unsere Untersuchungen, dass sie bei jenen nicht selten ist. 
Bei der Abtreibung des Parasiten konnte meistens keine bestimmte Ver¬ 
änderung der einmal vorhandenen Sekretionsanomalie konstatiert werden, 
und es ist mithin höchst wahrscheinlich, dass diese beiden Momente da¬ 
rum hier nicht direkt von einander abhängig sind. 

Dass nun von diesem relativ grossen Prozentsatz infizierter Per¬ 
sonen, die schon primär eine Anazidität oder eine totale Achylie haben, 
auch ein Teil durch Verschulden einer Wurminfektion einer Anämie an¬ 
heimfallen kann, ist gut verständlich. Inwieweit nun hierbei eine 
weitere sekundäre Einwirkung auf die Magenfunktion zustande kommen 
kann, können wir nicht beurteilen, aber nach Analogie der oben dar¬ 
gelegten Verhältnisse bei sonst gesunden Menschen ist es wenig wahr¬ 
scheinlich, dass die Sekretion in diesen Fällen nach der Abtreibung des 
Wurmes und der Heilung der Krankheit zum Normalen zurückzugehen 
brauchte. Es wäre nicht durchaus undenkbar, dass sogar gerade dieses 
primäre Vorhandensein einer Sekretionsstörung im Magensack infolge 
ihrer Rückwirkung auf die Funktion des Darmes in gewissen Fällen die 
Entstehung .solcher Verhältnisse im letzteren begiin.stigen könnte, welche zur 



Original from 

UNIVERSITYOF MICHIGAN^ 



Zur Pathogenese der perniziösen Anämie usw. 


513 


Auflösung des Parasiten und hierdurch zu einer Anämie führen. Es 
würde unter dieser Voraussetzung erklärlich, dass bei der Wurraanämic 
so relativ häufig eine Anazidität angetroflfen wird, die auch nach der 
Heilung der Krankheit fortbestehen kann. 

Was die prinzipiell so bedeutungsvolle Frage betriflft, ob die 
Symptome von Seiten des Digestionskanales bei der Wurmanäraic in 
dieselbe Kategorie wie bei der idiopathischen Form der Krankheit ge¬ 
stellt werden sollen, sind wir somit nicht ganz klar unterrichtet. Die Ver¬ 
hältnisse liegen hierbei zu verwickelt, um uns einen sicheren Einblick zu 
erlauben, und in vielen Punkten stehen uns noch nicht die nötigen Er¬ 
mittlungen zu Gebote. Ich möchte auf Grund der oben berührten 
Gesichtspunkte trotzdem dem wahren Verhältnis am besten entsprechend 
halten, wenn wir annehmen, dass wir es in den beiden Krank¬ 
heitsgruppen in der Regel mit Affektionen von wesentlich verschieden¬ 
artiger Bedeutung und von verschiedener Schwere zu tun haben. Dem 
Prozess im Magen, der bei der kryptogenetischen perniziösen Anämie 
eine der konstantesten Erscheinungen bildet und der von eingreifenden 
histologischen Veränderungen der Schleimhaut begleitet ist, möchte ich 
die Stellung einer mehr selbständigen und zugleich primären Affektion, 
wiewohl mit unbekanntem Grunde beiraessen, und der intestinalen Affec- 
tion hier zugleich die Bedeutung eines Kausalmomentes für die Anämie 
verleihen. 

Da wir wissen, dass die Schleimhaut des Digestionstraktus zu 
denen gehört, in welcher die hämolytische Lipoidsubstanz angetroffen 
wird, liegt es nun nicht fern daran zu denken, dass der pathologische 
Prozess, der hier besteht,* zu einer Absonderung des häraolysicrenden 
Stoffes führen könnte, und dass wir daher die Ursache der Intoxikation 
in manchen Fällen in diesem Umstand zu suchen hätten. 

Man wird einwenden, dass wir hiermit zu den bereits vorhan¬ 
denen Theorien nur eine weitere hinzufügen, und wahr ist, dass in 
diesem Raisonneraent ein gut Teil Hypothese liegt. Es ist eine Abson¬ 
derung fremder fettähnlicher Stoffe im Magensack bei den Gastritiden 
der Anämiker nicht gefunden worden, obgleich wir auch nur durch eine 
chemische Extraktion des ausgeheberten Inhaltes eigentlich erwarten 
können, solche in feinverteilter Suspension eventuell vorfindliche Par¬ 
tikelchen nachzuweisen. Bei der innigen Zusammenwirkung zwischen 
Magen und Darm fasse ich doch hier die tiefgrrtfende Affektion des er¬ 
sten mehr als einen Ausdruck dafür auf, dass in der Tätigkeit der Di¬ 
gestionsorgane überhaupt Störungen vorliegen. Liegen doch Unter¬ 
suchungen vor (vgl. Strauss 1. c.), die dafür sprechen, dass die Aus¬ 
scheidung von N-haltiger Substanz von der Darmwand mitunter abnorm 
gross ist bei der perniziösen Anämie. Wenn auch anatomische Verände¬ 
rungen des Darmes fehlen, könnte doch eine qualitativ oder quantitativ 
veränderte Absonderung von der Schleimhaut aus bestehen. Auch re- 
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lativ hohe Feltverlustc im Stuhle, die teils von der Darniwand herrühren 
könnten, sind verzeichnet. Aller der Einwände wohl bewusst, welche 
gegen die hier besprochene Theorie erhoben werden können, mag sie in¬ 
sofern ihre Berechtigung finden, als hierdurch die Aufmersamkeit künftiger 
Untersuchungen auf das Vorhandensein etwaiger Anomalien im Verhalten 
der fetten Stoffe im Verdauungskanal der Anämiker hingelenkt werden soll. 

Einer der Hauptgründe, weshalb die früheren Hypothesen, die die Ursache der 
Anämie in den Veränderungen im Digestionskanal gesucht haben, nicht ernstlich 
haben aufrecht erhalten werden können, hat darin gelegen, dass man in ihnen das 
notwendige Zwischenglied vermisst hat, welches uns die Möglichkeit erklärt, in 
welcher Weise die Biutdeslruktion auf dieser Grundlage eventuell ausgelöst werden 
kann. Anfangs wollte man annehmen, dass die Achylie an sich hierzu ausreiobe. 
Da ja eine solche Erklärung aus zahlreichen Gründen doch nicht haltbar w’ar, ging 
inan dazu über die Darmveränderungen oder diese im Verein mit der Magenaflfektion 
dafür verantwortlich zu machen. Ganz abgesehen davon, dass die Existenz dieser 
Darmveränderungen, wie nun nachgewiesen, zweifelhaft sind, war es aber ebenso 
schwer einen stichhaltigen Grund für die Entstehung der Blutdestruktion auf 
diesem Grunde aufzufinden. Mit blossen Störungen der Nutrition kam man nicht 
weit, da solche den Blutkörperchenbestand sehr wenig beeinflussen, und übrigens fand 
man ja, dass die Nutrition meistens auffallend wenig gestört war in manchen Anämie¬ 
fällen. Mehr Wahrscheinlichkeit hatte da die Annahme für sich, dass die nicht 
normale Beschaffenheit der Schleimhaut im Gefolge haben könnte, dass diese für 
toxisch wirkende Produkte permeabel wurde, die unter physiologischen Verhältnissen 
zurückgehalten werden. Man ist jedoch die Antwort auf die Frage schuldig geblieben, 
welche diese Substanzen mit blutdestruierenden Eigenschaften sind, die hierbei 
wirksam sein würden. 

Ihre ausgeprägtesten Vorkämpfer hat die Lehre von einer Intoxikation enterogenen 
Ursprunges bei der perniziösen Anämie bekanntlich in Hunter und seiner Schule, 
sowie später in Grawitz gefunden. Der orstere will die perniziöse Anämie aus einer 
Infektion (Streptokokken) der Wände des Verdauungskanales herleiten, welcher mit 
einer Resorption hämolytischer Substanzen von bakteriellem Ursprung verbunden 
wäre. Der letztere Autor will seinerseits die perniziöse Anämie wie eine Reihe von 
Zuständen schwerer allgemeiner Kachexie auf eine Resorption intermediärer Um¬ 
wandlungsprodukte des Eiweisszerfalls zurückführen. Eine solche abnorme Assimi¬ 
lation würde sich daraus herleiten, dass der Prozess im Darme infolge einer mangeln¬ 
den Desinfektion auf Grund der aufgehobenen Salzsäureproduktion nicht seinen 
normalen Verlauf würde nehmen können, woraus nicht bloss Störungen in der 
Digestionstätigkeit selbst, sondern auch in der Resorption resultieren würden. Die 
offenbar guten therapeutischen Resultate, zu denen Grawitz mit der Behandlung, 
die er auf Grund seiner Anschauungsweise über die Pathogenese eingeschlagen hat, 
gelangt zu sein scheint und die ja in erster Linie auf eine schonende Diät in Ver¬ 
bindung mit mechanischer Reinigung des Magens und Darmes ausgehen, sprechen 
allerdings sehr zu Gunsten des enterogenen Ursprungs der Intoxikation bei diesen 
Anämien, doch beweisen sic natürlich nichts für die Natur des Giftes. 

Wenn wir den Einwänden, die gegen die Auffassung der Verände¬ 
rungen des Digestionskanales als des primären Momentes bei der Anämie 
und damit gegen deren Bedeutung als Kausalfaktor erhoben worden sind, 
ein wenig näher treten, so kann ich auch nicht finden, dass sie im all¬ 
gemeinen besonders schwerwiegend seien. Man hat hervorgehoben, dass 
der nötige Parallclismus zwischen der Entwicklung des Prozesses im 
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Magen und dem Grade der Anämie oft fehle und weiter, dasji man oft 
beobachte, wie sich die Blutveränderungen, w^enn nicht dauernd, so doch 
wenigstens für einige Zeit bessern oder ganz zurückgehen, ohne dass 
dieSymptome seitens des Digestionskanals verschwunden sind. In Anbetracht 
des eigentümlichen remittierenden Verlaufs, der, wie wir gesehen haben, 
die perniziöse Anämie kennzeichnet, und gerade in seiner ausgeprägtesten 
Form, besonders der idiopathischen Form sein Bild aufdrückt, scheinen 
mir nun diese Ergebnisse doch nicht viel zu sagen. Es ist überhaupt 
schwer zu einer auch nur ungefähren Auffassung von der Dauer der 
Intoxikationsperiode in den einzelnen Fällen zu gelangen und wir müssen 
weiter bedenken, dass der individuelle Faktor für den Entwicklungsgang 
der Anämie und den Grad der Blutverschlechterung, der in einer ge¬ 
wissen Zeit erreicht wird, sicher eine bedeutende Rolle spielt. Das 
histologische Bild der Magenaffektion und speziell der Entwicklungsgrad 
der Atrophie brauchen nun wohl übrigens auch nicht immer ein direkter 
Ausdruck für die Zeit, die der pathologische Prozess in demselben ge¬ 
dauert hat, zu sein. Wir sehen ja nicht selten, z. B. langwierige und 
hartnäckige Prozesse im Darme mit überraschend kleinen anatomischen 
Läsionen verlaufen. Dass eine scheinbare Heilung der Anämie eintreten 
kann und oft eintritt, ohne dass der Ventrikel zu normalen Verhältnissen 
zurückkehrt, steht übrigens gut damit im Einklang, was uns die 
Experimente lehren, bei denen das Gift oft zu einer gewissen Zeit an¬ 
scheinend seine weitere Wirkung verliert, obwohl es sogar in gesteigerten 
Dosen eingeführt wird, und kann daher nichts positiv gegen das Ver¬ 
halten der Magen-Darmaffektion zu dem Anäraisierungsprozess beweisen. 

Einen höheren Grad von Aufmerksamkeit verdient der Umstand, 
dass chronische gastritische Prozesse auch beobachtet werden, ohne dass 
eine Anämie besteht. Fälle von dieser Art, in denen die pathologisch¬ 
anatomische Veränderung der Magenschleimhaut annähernd dasselbe Bild 
wie bei den Anämien aufgewiesen hat, sind beschrieben worden, obwohl 
auf der anderen Seite hervorragende Pathologen wie z. B. Hansemann 
(49) dafürgehalten haben, dass der Prozess in der Magenschleimhaut bei 
der perniziösen Anämie eine ganz spezifische Natur besitzt. Dies könnte 
ja als Argument dagegen angeführt werden, dass eine chronische Affek¬ 
tion der Magenschleimhaut überhaupt die Ursache der Anämie sein kann, 
da sie eine solche nicht immer hervorruft, und man muss auch zugeben, 
dass wir hier vor einer scheinbaren Kontroverse stehen. Auf lediglich 
individuelle Verhältnisse möchte ich einen solchen Umstand nicht zurück¬ 
führen, sondern möchte den Grund am ehesten in besonderen Verhältnissen 
betreffs der Intestinalaffektion suchen. Wenn diese einen relativ kurz¬ 
dauernden Verjauf gehabt hat, könnte man sich übrigens denken, dass 
eine Blutveränderung mit manifesten Symptomen keine Zeit gehabt habe, 
sich in dem betreffenden Falle zu entwickeln. Wir wollen nicht den 
Umstand, dass eine aufgehobene Sekretion und eine pathologische Magen- 


Di gitized by 


Goügle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Digitized by 


516 T. W. TALLQVIST, 

Schleimhaut überhaupt vorhanden sind, für die Entstehung der Anämie 
verantwortlich machen, sondern wir möchten die Ursache der letzteren in 
Besonderheiten des pathologischen Prozesses finden, der zu bestimmten Stö¬ 
rungen in der Verdauungsfunktion führt, und es ist glaublich und wahrschein¬ 
lich, dass sich dieser Prozess wesentlich verschieden gestalten kann und dass 
verschiedene Grundmomente die Basis desselben bilden können, obwohl das 
anatomische Endresultat in den betreffenden Fällen ein ziemlich über¬ 
einstimmendes wird. Der Auffassung, zu der Möller in seiner oben 
genannten Arbeit bezüglich der Stellung der Magenaffektion gelangt, 
möchte ich mich in manchen Punkten anschliessen. Seine Untersuchungen 
führen ihn in dieser Frage zu einem vermittelnden Standpunkt, wie sie 
auch von mehreren anderen Autoren eingenommen wird. Er findet es 
natürlich, die Entstehung der Anämie aus einer Magendarmaffektion her- 
zulciten, besonders in solchen Fällen, wo die schliessliche Atrophie auf 
der Basis einer vorhergegangenen langen chronischen Störung (Katarrh) 
wahrscheinlich erwachsen ist. Ich neige nun aber der Ansicht zu, dass 
es sich in der Tat in vielen der typischen Fälle der idiopathischen 
Anämie so verhält. Alle subjektiven Symptome fehlen ja meistens ganz 
bei diesen Formen von Magenaffektionen. 

Wir finden schliesslich auch, dass ausnahmsweise Fälle von idio¬ 
pathischer perniziöser Anämie mit sowohl in klinischer wie histologischer 
Hinsicht normalem Magenbefund beschrieben worden sind. Dieses Ver¬ 
halten ist bei dem wechselvollen Bild, das der ganze Symptomenkomplex 
der sogenannten perniziösen Anämie darbietet, an sich nun eigentlich 
wenig überraschend. Dass mehrere ungleichartige Grundursachen den¬ 
selben Zustand im Blute hervorrufen können, darf nicht bezweifelt werden 
und wahrscheinlich kommen mehrere Kausalfaktoren auch in der Gruppe 
der Krankheit in Betracht, die wir unter der gemeinsamen Bezeichnung 
kryptogenetische Form der Anämie abtrennen, um auszudrücken, dass 
uns das ätiologische Moment hier ganz unbekannt ist. Es ist wohl 
übrigens nicht undenkbar, dass der Giftfaktor doch auch in einzelnen 
von diesen Ausnahmefällen von derselben Natur sein kann, wie der, den 
wir sowohl bei der Wurmanämie als bei der Anämie mit chronischer 
Gastritis hier angenommen haben. Wir haben seinen Ursprung vielleicht 
nur an einer anderen Stelle im Organismus zu suchen. Wir haben ge¬ 
sehen, dass der lipoide hämolytische Stoff auch in anderen Partien des 
Körpers und zwar speziell in anderen Teilen des Digestionskanales an¬ 
zutreffen ist. Möglicherweise könnten ausser Partien des Darmes, die Pan¬ 
kreasdrüse oder der lymphatische Apparat des Netzes hierbei in Betracht 
kommen. 

Unter den Fällen von perniziöser Anämie, in denen der ätiologische 
Hintergrund unzweideutig dasteht, gibt es eine Gruppe,' die in diesem 
Zusammenhang noch unsere Aufmerksamkeit beansprucht. Ich meine 
die bereits erwähnten Beobachtungen über perniziöse Anämie auf 
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Grund einer Striktur im Dünndärme. Teils liegt der enterogene 
Ursprung, wie auch Faber und Bloch hervorheben, hier besonders klar 
zu Tage, teils scheint es mir, dass die Betrachtungsweise, die ich be¬ 
folgt habe, hier im gewissen Sinne eine weitere Stütze findet. Die 
Striktur und deren Begleiterscheinungen lassen die Schleimhaut in den 
betreffenden und angrenzenden Teilen des Darmes nicht unberührt, wie 
aus der Beschreibung der Fälle hervorgeht, und es liegt daher die Ver¬ 
mutung nahe, dass auch liier unter gewissen Verhältnissen ein solcher 
chronischer irritativer Prozess hervorgerufen werden kann, der zu einer 
fortdauernden Absonderung hämolytischer Substanz aus der Darmschleim¬ 
haut führt. Dass an und für sich nicht das mechanische Hindernis für 
die Passage der Darmingesta die x\nämie veranlasst, ist sowohl durch 
die klinische Erfahrung, als auch durch die jüngsten experimentellen 
Untersuchungen [Strauss (119)] wahrscheinlich gemacht. 

Gegenüber den früheren Hypothesen scheint mir der Gedankengang, 
den ich im Obigen entwickelt habe, den Vorteil zu besitzen, dass er doch 
auf einer leichter fassbaren Grundlage ruht. Nicht in der bestehenden 
Störung der Funktion des sekretorischen Apparates und auch 
nicht in der anatomischen Läsion des Digestionskanals als 
solches haben wir nach meiner Auffassung die Intoxikations¬ 
ursache zu suchen, sondern dieselbe w^ürde in einem chronisch 
verlaufenden, katarrhalisch-entzündlichen Zustand zu finden 
sein, dessen Sitz irgendwo in dem Digestionsapparat befind¬ 
lich ist, und der verbunden wäre mit einer Absonderung und 
nachfolgender Resorption von hämolytisch wirksamer Substan¬ 
zen mit Eigenschaften, die in jeder Beziehung an die ira breiten 
Bandwurm anzutreffenden erinnern und die, wie sich in den 
Tierversuchen gezeigt hat, ebenfalls anämisierend wirken. 

Das Mageukarziuom mit Symptomen perniziöser Anämie. 

Obwohl ich nicht über eigene Untersuchungen auf diesem Gebiete 
verfüge, habe ich doch in aller Kürze auch dieses Kapitel berühren 
wollen wegen der grossen Bedeutung, die einige frühere Beobachtungen 
über das Vorkommen hämolytischer Substanzen in bösartigen 
Tumoren für den ganzen Gedankengang besitzen, der für mich in 
dieser Bearbeitung leitend geworden ist. 

Die bösartigen Tumoren pliegen von einer Anämie begleitet zu sein, die ja in 
der Kegel nur massige Grade erreicht und die man gewöhnlich zu der Gruppe der 
sog. einfachen Anämien rechnet. Welches die Ursachen dieser Art von Blutverände¬ 
rungen sind, können wir meistenteils nicht exakt präzisieren. Was nun die Tumoren 
anbelangt, ist es wahrscheinlich, dass hierbei mehrere Faktoren mitspielen, und 
dabei ist es wohl oft der Fall, dass auch kleine multiple Blutungen nach innen 
oder aussen stattfinden. Direkt oder indirekt kann der Tumor auch eine Einwirkung 
auf die Blutbildung selbst ausüben dadurch, dass die Funktion der hämatopoetischen 
(Jrgane in Mitleidenschaft gezogen wird. Handelt cs sich um einen Tumor oder ge- 
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wohnlich uni 'rumoren mit Silz im Knochenmarke selbst, so ist der Weg, auf dem 
eine Verschlechterung der Blutbeschaffenheit ausgelöst wird, ohne weiteres klar. Wir 
haben in diesem Fall ein Beispiel eines Anämisjerungsprozesses von dem myelophthi- 
sischen Typus vor uns. Es kann nun aber in Frage gestellt werden, ob denn nicht 
auch bösartige Tumoren mit dem Sitz an anderen Stellen des Körpers durch die all¬ 
gemeine Kachexie immer zu einem gewissen Grade eine Myelophthisis bewirken. Es 
scheint wenig wahrscheinlich, dass die Funktionskraft des hämatopoetischen Appa¬ 
rates hierbei vollständig intakt bleiben sollte. 

Als der unter den bösartigen Tumoren am gewöhnlichsten vorkommende ist das 
Karzinom auch hinsichtlich der Anämiefrage Gegenstand der meisten Aufmerksamkeit 
gewesen. Es gibt eine Form des Karzinoms, die häuliger als die anderen eine Anämie 
von einem stärker ausgeprägten Grade mit sich führt. Bekanntlich ist das das 
Magenkarzinom. Lazarus (Die Anämie. 11. S. 104) betont gelegentlich der Stellung 
des Magenkarzinoms u. a.: „Dass diese Geschv.mlst häufiger als irgend eine andere 
die schwersten anämischen Zustände herbeiführt, darüber besteht gar kein Zweifel’^ 

ln einzelnen Fällen nimmt die Anämie bei dem Magenkrebs Eigen- 
sehaften an, die in hohem Grade an die perniziöse Anämie erinnern, 
und eben diese Formen sind für uns von speziellem Interesse. Solche 
Fälle sind besonders in den letzten Jahren nicht selten in der Literatur 
erwähnt worden (vgl. z. ß. die letzten Jahrgänge der „Folia haematologica‘‘). 
Ob man dieselben nun zu einer wirklichen perniziösen Anämie rechnen 
.soll oder nicht, ist von mehr sekundärem Interesse. Meine Stellung zu 
der Frage habe ich schon früher berührt. Ob diese Anämien übrigens 
nicht im Blutbilde einzelne Unterschiede gegenüber den genuinen Formen 
(Hämoglobinwert, Leukozytose u. a.) zeigen, ist fraglich. Den Krebs¬ 
tumor als eine Komplikation einer primär bestehenden perniziösen 
Anämie bezeichnen zu wollen, kann sicher nur ausnahmsweise richtig 
sein. Es muss in Betracht gezogen werden, dass Tumoren im Di- 
gestionstraktus mehr als Tumoren an anderen Stellen die Nutritions- 
verhältnissc beeinflussen, teils sind sie auch öfter mit direkten Blutver¬ 
lusten verbunden. i\uf diesen Wegen allein lassen sich jedoch die hoch¬ 
gradigen Blutveränderungen, die hier bisweilen beobachtet werden, schwer¬ 
lich erklären. Weder Nutritionsstörungen noch Blutungen für sich allein 
können, wie nachgewiesen ist, das Bild der hochgradigen progressiven 
Blutalteration hervorrufen. Es kommt dazu, dass der Tumor offenbar in 
einer Anzahl von Fällen nicht mit erwähnenswerten Blutungen verknüpft 
gewesen ist und dass die ßlutveränderungen oft schon in einem Stadium 
hervorzutreten begonnen haben, wo die Nutrition erst sehr mässig her- 
untergegangen war. 

Es sind also Umstände vorhanden, welche darauf deuten, dass wir 
die Ursache in diesen Fällen in besonderen Verhältnissen suchen müssen. 
Die Bedeutung des enterogenen Faktors bei der Pathogenese begegnet 
uns hier wieder. Man kann nun nicht umhin diese Umstände mit den 
Resultaten in Verbindung zu bringen, zu denen die Untersuchungen über 
blutdestruierende Eigenschaften bei den bösartigen Tumoren gekommen 
sind, Wir wissen, dass das Vorkommen hämolytischer Substanzen auch 
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hier beschrieben worden ist, und raan muss sich darum die Frage stellen, 
ob es nicht gerade die Lage des Tumors in dem Digestionskanal ist, 
welche zur Folge hat, dass eine ,,Aktivierung“ des hämolytischen Stoffes 
hier in grösserer Ausdehnung zu stände kommt. 

Bezüglich der Kachexie, die die bösartigen Tumoren und vor allem 
das Karzinom auslösen, nehmen wir an, dass dieselbe auf eine In¬ 
toxikation zurückgeführt werden muss. Ich weise auf die Auffassung 
hin, die in dieser Beziehung z. B. von Marchand (81), v. Leyden (74), 
Kiegcl (103) und anderen geltend gemacht worden ist. Es ist wohl 
auch fast unmöglich sich einen anderen Weg zu denken, auf dem diese 
schwere allgemeine Einwirkung der bösartigen Neubildungen ausgelöst 
würde, wenn auch die nähere Beschaffenheit der toxischen Wirkung hier 
nicht bekannt ist. 

Untersuchungen über die hämolysierenden Eigenschaften der bösartigen 
Tumoren sind u. a. von Micheli und Donati (88) sowie betreffs des 
Karzinoms in grösserem Umfang besonders von Kullmann (67, 68) 
und ferner von Bard (5) ausgeführt worden. Es scheint in der Mehr¬ 
zahl der Fälle gelungen zu sein, besonders in Krebsgeschwülsten härao- 
lysierende Substanzen nachzuweisen und ebenso in hämorrhagischen Ex¬ 
sudaten solchen Ursprungs. Völlig befriedigend ist nun aber nicht ent¬ 
schieden, ob diesen hämolysierenden Stoffen eine nahe Verwandtschaft 
mit der oder den allgemein toxischen Substanzen in den Geschwülsten 
zuzuschreiben ist oder ob sie als sogar identisch mit diesen zu be¬ 
trachten sind. Das Meiste, was wir hierüber wissen, spricht jedoch gegen 
eine solche Zusammengehörigkeit. 

Bei Substanzen, die aus Cancer mammac et uteri des Menschen ge¬ 
wonnen waren, konnte Kullmann folgende Eigenschaften feststellen. 
Sie hämolysieren sowohl Menschenblutkörperchen als mehrere Arten 
Blutkörperchen von Tieren. Der hämolytisch .wirkende Stoff ist kokto- 
stabil. Die Substanz ist alkohol- (und äther-) löslich. Beim Ab¬ 
destillieren des Alkohols bleibt eine gclbgefärbte, fettaitige Substanz zu¬ 
rück, die sich als stark hämolvtisch erweist. Aus dem mazerierten 
Tumor kann die Substanz durch Schütteln mit Glyzerin-Chlornatrium- 
lösung erhalten werden, in welcher Mischung sie auch zu einem ge¬ 
ringeren Teile löslich zu sein scheint. Eine Antikörperbildung wird bei 
Einspritzungsversuchen an Tieren nicht ausgelöst. Das Hämolysin ist 
seiner Natur nach nicht komplex. Die Substanz zeigt sich nicht nur in 
vitro, sondern auch bei Experimenten in vivo wirksam. Kullmann 
findet es wahrscheinlich, dass diese Substanzen bezüglich der anäraisie- 
renden und auch toxischen Wirkung des Krebses von Bedeutung sind. 
(Es sei hierzu bemerkt, dass Extrakte, die nach Kullmann durch 
Schütteln mit Chlornatrium-Glyzerinlösung verfertigt werden, auch andere 
Stoffe als nur den äther-alkohollöslichen enthalten und daher wahr- 
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scheinlich nicht blosb einen häniolysierenden Effekt, .sondern auch einen 
allgemein toxischen besitzen.; 

Es geht bei einem Blick auf diese Resultate Kullraanns ohne 
weiteres hervor, dass die hämolysierenden Substanzen, die er und andere 
in Krebsgeschwülsten gefunden haben, zu derselben Kategorie gehören 
wie diejenigen, mit denen wir uns oben beschäftigt haben. Die hämo¬ 
lytischen Stoffe in den bösartigen Tumoren sind offenbar auch zu den 
sog. Lipoidstoffen zu rechnen.^) Ob sie mit den früher hier behandelten 
völlig identisch sind, kann jedoch erst eine ausführliche chemische Unter¬ 
suchung ausmachen. Einige von Ku Ilm an ns Ergebnissen würden darauf 
hinweisen, dass möglicherweise Abweichungen existieren, wie z. B. seine 
Beobachtung bei einem der Versuche, wo die Einspritzung des Extrakts 
eine „biologische Modifikationdes Serums herbeigeführt hatte, indem 
dessen häraolysierendes Vermögen ziinahm. Es ist nicht recht klar, 
was hierunter zu verstehen ist, und weitere Versuche hierüber wären 
wünschenswert. 

Wir kommen also hier noch einmal auf dieselbe Art von Substanzen 
zurück, die uns früher beschäftigt haben, und wir müssen es auch als 
einen bemerkenswerten Umstand verzeichnen, dass die Stoffe mit 
hämolysierenden Eigenschaften, die man in bösartigen Tu¬ 
moren antrifft und die wahrscheinlich für die Entstehung der 
Anämie, welche oft bei diesen Geschwulstbildungen ver¬ 
kommt, eine Bedeutung haben, Eigenschaften besitzen, welche 
mit denen des hämolytischen Stoffes im Bandwurm und in 
gewissen normalen Organen nahe übereinstimmen. 

Versucht man sich eine xAuffassung davon zu bilden, wie die hämo¬ 
lytische Substanz in den Tumoren ihre Wirkung in dem lebenden Or¬ 
ganismus ausüben mögen, so muss man auch hier dieses in erster Linie 
von dem Grad, in dem die blutdestruierende Substanz aus der Neu¬ 
bildung losgelöst wird, und von der Form, unter der dieselbe in das 
Blut aufgenommen wird, abhängig machen. Die fettartigen Stoffe bieten 
in Bezug auf die Resorption und Assimilation ganz andere Verhältnisse 
dar als die übrigen Substanzen, und es ist daher notwendig, diesen Um¬ 
stand besonders zu berücksichtigen. Ich meine also, dass die Lage und 
Beschaffenheit des Tumors sowie der Grad des Zerfalls in demselben und 
ähnliche Umstände für seinen anämisierenden Einfluss eine Rolle spielen 
können, woneben natürlich auch hier die individuellen Verhältnisse nicht 
ausser Acht gelassen werden dürfen. Hierzu kommt, dass möglicher- 

1) Ich habe spiiter Geleirenheit gehabt eine grössere Karzinomgeschwulst zu 
uniorsiichen, die aus den» Magensacke eines Menschen exstirpiert war. Dieselbe ent¬ 
hielt ca. d g atlier- und alkohollösliche, gelbe fettartige Substanz, die bei Versuchen 
einen hämolytischen Effekt zeigte, der annähernd dem der früher beschriebenen lipoiden 
Substanzen im Bandwurm und gewissen Organen entsprach und im übrigen grosse 
Aehnlichkeit mit diesen verriet. 
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weise bedeutungsvolle Differenzen bezüglich des Vorkommens und der 
Stärke des hämolytischen Stoffes in verschiedenen Formen z. B. eines 
Karzinoms bestehen können. Die vorliegenden Untersuchungen scheinen 
zum Teil eine Andeutung in diesem Sinne zu geben. Es ist unter diesen 
Umständen somit recht wahrscheinlich, dass der blutdestruierende Ein- 
tluss der Tumoren im allgemeinen in hohem Grade wechselnd ausfallen 
kann. Inwieweit nun ferner der eine oder der andere oder alle die 
Faktoren zusammen mitwirken, die bei der Art und Weise der malignen 
Tumoren, auf den ßlutbestand zu influieren, in Betracht kommen können, 
lässt sich in den speziellen Fällen nicht immer entscheiden; dass aber 
auch eine direkte gesteigerte Hämolyse auf Grund einer Resorption hämo- 
toxischer Substanzen von dem Tumor aus wenigstens einigermassen zu 
dem Anämisierungsprozess beitragen wird, wo auch die Neubildung im 
Körper sonst lokalisiert sein mag, dürfen wir wohl für wahrscheinlich 
halten. 

Wir finden aus der vorangehenden Darstellung, dass die hämolytischen 
Lipoidsubstanzen in den Organen und ebenso im Bandwurm immer intim 
vereinigt mit anderer organisierter Substanz verkommen, die jene teil¬ 
weise an der Auslösung ihrer vollen Wirkung hindert. Diese wird erst 
vollständig nach einem Zerfall der (eiweissartigen) Stoffe, die sie um¬ 
hüllen oder binden. Wie in den Organen kommen auch in den Neu¬ 
bildungen fermentativ wirkende Stoffe vor, und man hat wohl Grund zu 
der Annahme, dass durch die Einwirkung dieser Stoffe in vielen Fällen 
eine „Aktivierung^ der blutdestruierenden Substanz in der Tumormasse 
vor sich geht. Hammarsten (50) hat es kürzlich als wahrscheinlich 
bezeichnet, dass die Organfermente besonders für die pathologischen 
l^rozessc ira Körper von Bedeutung seien. Sie hätten in erster Linie 
eine „Totengräberarbeit“ zu verrichten. Gehen nun z. B. bei einer Kar¬ 
zinomgeschwulst die Freimachung des hämolytischen Stoffes und günstige 
Umstände bezüglich der Resorption desselben in die Blutbahn hinein 
Hand in Hand, so muss man annehmen, dass die Bedingungen für eine 
Intoxikation und Blutdestruktion besonders günstig liegen. 

Von dieser Betrachtungsweise ausgehend, ergibt es sieh ohne weiteres, 
dass wir, besonders bei einem Karzinom, das seinen Sitz im Digestions¬ 
kanal hat, zu erwarten haben, dass die Geschwulst bezüglich der Blut¬ 
alteration ihre schädlichste Wirkung ausüben wird. Zu der spontanen 
Autolyse gesellt sich hier die Wirkung der Digestionsenzyme, ein Um¬ 
stand, der also für die volle Auslösung der Intoxikation durch die hämo- 
lysierenden Lipoide in allen den verschiedenen Anäraiegruppen, die wir 
hier berührt haben, somit eine durchgehende Bedeutung zu haben 
scheint. Die Sache braucht übrigens nicht so aufgefasst zu werden, dass 
notwendigerweise immer eine sichtbare Ulzeration der Turaorfläche in 
grösserer Ausdehnung bestehen müsste. 

Es muss ferner noch ein Umstand bezüglich der Stellung des Magen- 
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karzinoms in der eben berührten Hinsicht hier in Betracht gezogen 
werden. Das ist die Schleirahautatrophie, die dasselbe in der Regel be¬ 
gleitet. Nach den Untersuchungen, die hierüber vorliegen, scheint ein 
diffuser Prozess in der Magenschleimhaut, der stark an den bei der idio¬ 
pathischen perniziösen Anämie beobachteten erinnert, bei dem Carci¬ 
noma ventriculi oftmals schon früh einzusetzen. Mitunter ist die Schleini- 
hautatrophie schon weit entwickelt, während das Karzinom noch iin 
Anfang ist. Wo sich in solchen Fällen eine Anämie mit perniziösen 
Symptomen ausbildet, könnte daher deren Entstehung ebenso gut mit 
der sekundären (oder primären?) Gastritis wie mit dem Tumor selbst in 
Verbindung gebracht werden. Das erstere würde man z. B. in den 
Fällen wahrscheinlicher finden, die anfangs als eine wahre perniziöse 
Anämie gegolten haben und welche sich erst in einem relativ späten 
Stadium als ein Magenkarzinom entpuppt haben. Es kommt bekannt¬ 
lich auch zuweilen vor, dass uns erst die Sektion einen Szirrhus im 
Magen oder eine andersartige maligne Geschwulst von oft nur sehr 
mässigem Umfang und von einem diffus ausgebreiteten entzündlich¬ 
atrophischen Prozess in dessen Schleimhaut begleitet in Fällen enthüllt, 
die bis dahin als primäre Anämie gegangen sind. 

Für die Entwickelung und den Verlauf der anämischen Symptome 
gilt es im übrigen wohl bei dem Karzinom, dass dieselben hier in der 
Hegel sich viel progredienter gestalten, bedingt durch die geringere Effek¬ 
tivität des kompensatorischen Faktors, wie auch angenommen werden 
darf, dass hier mehrere Faktoren dazu mitwirken, dass der ganze Typus 
der ßlutalteration von einander sehr verschiedene Bilder darbieten kann. 
Es würde gewisserraassen eine Analogie vorliegen mit dem, was wir in 
den Experimenten beobachten, in denen der Körper zugleich mit dem 
anämisierenden Stoff auch der Einwirkung einer allgemein toxischen 
Substanz ausgesetzt wird. 

Die Resorption der hämolytischen Lipoidstoffe ans dem Darm. 

Zum Schluss will ich noch die Resultate einiger Versuche bezüg¬ 
lich der Resorption der hier in Rede stehenden lipoiden Substanzen aus 
dem Darme hinzu fügen. Bei der grossen Bedeutung, die dem entero- 
genen Intoxikationsweg bei manchen Anämieformen hier zugeschrieben 
wird, tritt die Frage nach dem Verhalten der lipoiden Substanzen im 
Digestionskanal selbstverständlich stark in den Vordergrund. 

Wir haben bereits in den vorstehenden Ausführungen gefunden, 
(lass die lipoiden hämolytischen Stoffe sehr resistent gegen eine Ein¬ 
wirkung der Digestionsenzyme sind, oder können wenigstens schliessen, 
dass die Wirkung des hämolysierenden Prinzips durch dieselben nicht 
aufgehoben wird. Der Umstand, dass durch Aetherextraktion aus den 
Fäzes nach Einverleibung grösserer Quantitäten der Substanzen per os 
an Kaninchen in der Regel ein ungewöhnlich stark hämolysierender Stoff 
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ausgezogen werden konnte, dürfte dafür sprechen, dass dieselben sogar 
zum Teil den ganzen Verdauungskanal passieren können, ohne ihre 
Wirkung zu verlieren, und zugleich scheint hierdurch hervorzugehen, 
dass die Resorption im Darme bei grösseren Dosen nicht vollständig 
ist. Können wir nun aber auf irgdnd einem Wege auch direkt nach- 
weisen, dass die spezifische Wirkung der Stoffe auf die Blutkörperchen 
noch erhalten bleibt, nachdem sie aus dem Darmkanal in den Kreislauf 
gelangen? Diese Frage ist auch in anderen Beziehungen von einem ge¬ 
wissen theoretischen Interesse. 

Es wird angenommen, dass die PettslolVe der eingerülirten Nahrung auf zwei 
Wegen aus dem Üarm aufgenonimen werden: ein Teil wird von den Blutkapillaren 
aufgesaugt, um durch VermittclungdesPfortadersystems weiter transportiert zu werden, 
während ein anderer beträchtlicher Teil durch die ('hylusgefässe aufgesaugt wird, 
um durch den Ductus thoracicus in die Blutbahn zu gelangen, t'eber die Einllüsse, 
denen die Fette bei der Kesorption ausgesetzt sind, gehen noch heute dieAulTassungen 
weit aus einander. Es ist die alte Frage, ob Spaltung oder nur Emulsion, worauf ich 
jedoch hier nur ganz kurz eingehen kann. 

Nach ülzer und Klirnont (129), deren unlängst erschienene Arbeit ich als 
eine der jüngsten zusammenfassenden Bearbeitungen der Physiologie und Chemie der 
Fette zitiere, würde z. B. im wesentlichen nur das letztere nötig sein. Ich führe zur 
Beleuchtung dieses vStandpunktes folgenden Ausspruch aus dem genannten Werke an: 
„Im Darmkanale erleiden die Fette eine vorwiegend physikalische Veränderung. Es 
finden zwar auch chemische Umsetzungen der F'ette statt, jedoch nur in geringem 
Massstabe. Im Gegensatz zu allen anderen Nahrungsmitteln werden die Fette im 
Darmtraktus nur zum allergeringsten Teile in Lösung gebracht. Da zu ihrer Resorp¬ 
tion schon eine feine Verteilung genügt, so werden sie in den Säften des Darmkanals 
emulgiert. Die Hauptmasse der Nahrungsfette wird in unzerlegtem Zustande resor¬ 
biert.“ Für die Seifen gilt, dass sie nach ihrer Kesorption aus dem Darme, vor dem 
Eintritt in die Blutbahn, gespalten worden, worauf wiederum eine Synthese zu 
Neutralfett erfolgt dadurch, dass die Fettsäure sich mit Glyzerin verbindet, dessen 
Ursprungsstelle im übrigen unbekannt ist. Auch bei Einführung von freien Fett¬ 
säuren in den Darmkanal gehen diese in der Hauptsache erst nach der Umwandlung 
in Ester in die Blutbahn über. Ich führe hierüber von den genannten Autoren 
noch folgendes an: „Der Organismus besitzt nach Munck bloss eine Schutzvor¬ 
richtung, welche den Zutritt der Seifen zu der Säftemasse regelt. Werden in den 
Magen von Tieren fottfreie Seifen eingeführt, so werden dieselben nach Hadzie- 
jewskis Untersuchungen ausgiebig resorbiert. Zum Teile werden diese Seifen von 
den Blutkapillaren aufgesaugt, und, wie Frank gezeigt hat, wahrscheinlich in der 
Leber abgelagert. Ein anderer Teil der Seifen geht gleich den Fetten in den Chylus 
über. Diese Seifenquantitäten kommen indessen nicht als Seife in den Brustgang, 
sondern werden vorher in Neutralfette verwandelt. Dies beweist die Tatsache, dass 
der einer Brustfistel entnommene Chylus auch nach Seifenfütterung dieselbe Zu¬ 
sammensetzung zeigt, wie nach Fettfütterung; die im Chylus stets vorhandenen 
kleinen Seifenmengen sind nicht vermehrt. Genau dieselbe Zusammensetzung hat 
auch der Chylus, wenn statt der Seifen freie Fettsäuren verfüttert werden.^ 

Nach einer anderen Ansicht, die, mit Pflüger an der Spitze, von mehreren 
Physiologen verfochten wird und welche durch die neuesten Untersuchungen immer 
mehr Beweiskraft gewonnen hat, würden die F'ettstoffe wieder wie die anderen 
Nahrungsmittel, um resorbiert werden zu können, immer erst eine vollständige Spaltung 
im Darme erleiden, wobei sich die frei gewordenen Fettsäuren mit dem Alkali des 
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Darmes zu wasserlöslichen Seifen umwandeln würden. Diese letzteren gehen jedoch 
als solche höchstens nur in kleinen Spuren in die Blutbahn über. Auf synthetischem 
Wege entsteht wiederum ein Neutralfett, in welcher Form sich die Stoffe ira Ductus 
thoracicus wiederfinden. Es fragt sich aber dabei, ob nicht auch diese synthetisch 
wiederentstandene Fettsubstanz die Eigenschaften der ursprünglichen besitzt, in 
welchem Falle es verständlich ist, dass auch unter der Voraussetzung des letzt¬ 
erwähnten Vorgangsmodus der Fettresorption die hämolysierenden Neutralfette beim 
üebergang in die Blutbahn von dem Darmkanal aus ihre blutdestruierende Eigen¬ 
schaften beibehalten. 

Ich will übrigens betreffs der in Hede stehenden hämolytischen Lipoidsubstanzen 
bemerken, dass sie bei Verseifung und nachheriger Auslallung der freien Fett¬ 
säuren in sämtlichen Fällen nach sorgfältiger Waschung immerfort intensiv hämo¬ 
lytisch befunden worden sind. Sicher kommt diese Eigenschaft nach anderen Unter¬ 
suchungen zu urteilen auch manchen ihrer Seifen zu. 

üm nun zu ermitteln, ob in der Tat ein Üebergang von hämoly¬ 
sierenden Substanzen vom Darm in die Chylusgefässe bei Verfütterung 
mit den hämolytischen Lipoidstoffen nachgewiesen werden kann, habe 
ich eine Serie von Versuchen vorgenommen. 

Es hat mir zu diesen Untersuchungen kein Versuchstier mit Brustgangfistel zur 
Verfügung gestanden, sondern ich habe versucht mit einem anderen Verfahren, wofür 
ich Herrn Prof. Henriques hierselbst zu Danke verpllichtet bin, zum Ziel zu ge¬ 
langen. Wenn man einem Kaninchen, das man ein paar Tage hat hungern lassen, 
eine Quantität Milch in den V^entrikel einführt und 4—5 Stunden später in Narkose 
dem Tiere die Bauchhöhle öffnet, so gelingt es bei einiger Uebung an der präverte¬ 
bralen Partie der Mesenterialwurzel die mit weissem, milchigem Inhalt angefüllte 
grosse Chyluszisterne blosszulegen. Mit einer Kapillarpipette kann man nach vorsich¬ 
tiger Perforation der einem Zisternenwand aus dieser kleine Quantitäten der Flüssig¬ 
keit aufsaugen und, indem man unter fortgesetzter Narkose diese Entleerungen der 
Zisterne, die sich nach und nach wieder füllt, stetig wiederholt, im Verlauf einer 
Stunde oder mehr beträchtliche Quantitäten des Chylus sammeln. 

Beim Befolgen desselben Verfahrens in Versuchen mit Emulsionen der Lipoid¬ 
substanzen zeigte es sich jedoch, dass wir hier Schwierigkeiten begegnen. Obw’ohl 
man dieSubstanz in sehr konzentrierter Form als Flüssigkeit von nahezu milchähnlichem 
Aussehen in den Magen einführt und den Eingriff zu verschiedenen Zeitpunkten 
macht, findet man, dass der Chylus hier doch lange nicht dem bei den Milchversuchen 
gleicht, sondern ein blauweiss opaleszierendes wässeriges Aussehen annimmt. Da 
sich die Zisterne wie auch die Chylusgefässe im Mesenterium hierbei nicht deutlich 
genug markieren, ist es darum mit Schwierigkeiten verbunden, hier zum Ziele zu ge¬ 
langen. Eine ganze Anzahl Versuche sind mir auch aus diesem Grunde missglückt, 
ln einigen Versuchen ist es jedoch auch hier gelungen eine genügende Quantität der 
Chylusflüssigkeit zu sammeln, obwohl dazu meist viel mehr Zeit erforderlich ist als 
bei den Versuchen mit Milchfütterung. 

Bei Nachprüfen des auf diese Weise durch Lipoidverfütterung gewonnenen 
Chylus zeigt sich dieser nur schwuicb fetthaltig. Dies ergibt sich sowohl bei Aether- 
extraktion als bei mikroskopischer Betrachtung. Warum man hier nicht, ähnlich wie 
bei Milch, einen mehr fetthaltigen, konzentrierten Chylus gewinnt, kann ich nicht ent¬ 
scheiden, doch scheint es dafür zu sprechen, dass entweder die Resorption des 
fremden Fettstoffes sehr langsam und nur in stärkerer Verdünnung möglich ist oder 
auch, dass nur ein Teil desselben durch die Chylusgefässe aufgenommen wird. 

Bei angestellten Hämolyseproben mit Chylus, der nach 
\ orfüttcrung einer Emulsion von AVurmlipoid oder Lipoid aus 
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der Magenschleirahaut und dem Pankreas von Hund (in der 
Regel 0,5 g Substanz auf 40 ccm Wasser) an Kaninchen ge¬ 
wonnen worden war, ist nun jedesmal eine positive Reaktion 
erzielt worden, wenn die Menge der Chylusflüssigkeit, die ge¬ 
sammelt werden konnte, mindestens 1,5 ccm betragen hat. 
Diese Reaktion ist meistenteils schwach gewesen und die Hämolyse ist 
langsam hervorgetreten. Als Kontrolle ist jedesmal Chylusflüssigkeit 
nach Milchfütterung (mindestens 2 ccm Chylus) verwendet worden. 

Zu diesen Versuchen will ich folgendes bemerken: 

Wie die Normalsera übt auch der normale Chylus (nach Milchfütterung) einen 
gewissen hemmenden Einfluss auf die Wirkung der hämolytischen Lipoidsubstanzen 
in vitro aus. Zunächst wurden bei den Versuchen Pferdeblutkörperchen (8,0ccm einer 
1 proz. Aufschwemmung) verwendet, und dabei fiel die Hämolyse meist recht stark 
aus. So wurde annähernd totale Hämolyse beobachtet in einigen Fällen, wo die ge¬ 
wonnene Chylusquanlität 2 ccm betrug. Die Kontrollversuche fielen in der Regel 
negativ aus, doch gab bei einem einzelnen Kontrollversuch später einmal auch 
Chylus von Milch eine schwache Spur von Hämolyse. Ich ging aus diesem Grund 
dazu über Versuche mit Blutkörperchen von Kaninchen anzustellen, was ja in allen 
Beziehungen auch besser eventuelle Fehlerquellen ausschliesst. Eine positive Reak¬ 
tion habe ich hier nie in den Kontrollgläsern beobachtet, doch fiel die Reaktion bei 
dem Lipoidchylus hier auch beträchtlich schw^ächer aus. Es zeigte sich, dass wenig¬ 
stens 1,5 ccm der Chylusflüssigkeit vonnöten waren und dass diese zu einer Zeit ge¬ 
sammelt sein muss, wo sie am stärksten fetthaltig ist (ca. 3^2—4 Stunden nach der 
Sondeneingabe), sowie dass die Eprouvetten 3—4 Stunden im Thermostat bei 37® C. 
stehen und dabei ab und zu geschüttelt werden müssen. Während die Kontroll- 
röhrchen am nächsten Tage hierbei kein Zeichen einer Reaktion verraten, zeigte sich 
die Flüssigkeit in den Versuchsröhrchen mehr oder weniger rotgefärbt. Bewahrt man 
die Eprouvetten einige Tage lang im Kühlraum auf, so findet man, dass die Hämo¬ 
lyse in den Versuchsröhrchen mit der Zeit allmählich fortschreitet. 

Diese Versuche scheinen rair zu beweisen, dass somit faktisch ein 
Uebergang des hämolytisch wirksamen Prinzips bei den hier in Rede 
stehenden Stoffen von dem Darm aus in die Blutbahn stattfindet. Dass 
diese Assimilation langsam erfolgt und dass der Chylus die destruierende 
Substanz nicht in konzentrierter und stark wirksamer Form enthält, 
stimmt gut mit dem Umstand überein, dass auf diesem Wege nie akute 
Intoxikationssymptomc zu erzielen sind. Ob und in welcher Menge auch 
durch die Kapillaren der Darmwand eine Aufnahme von Substanz in 
die Blutbahn stattfindet, kann ich nicht entscheiden. 

Schliesslich kann ich hier noch einige Beobachtungen nicht unbe¬ 
rücksichtigt lassen, die für meine Resultate von Bedeutung sind. 
Wir haben bei den Versuchen gesehen, dass die hämolytische Substanz 
auch bei intravenöser Einspritzung aus dem Blutserum schnell vci- 
schwindet oder wenigstens nicht mehr in wirksamer Form darin nach¬ 
gewiesen werden kann. Dagegen beobachten wir, dass die roten Blut¬ 
körperchen dabei Schaden erlitten haben, was dem Umstand zugeschrieben 
werden muss, dass dieselben in grösserer oder kleinerer Menge toxische 
Substanz an sich gebunden haben. Sie können augenscheinlich auch zu 
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einem gewissen Grade damit belastet werden, ohne unmittelbar dem 
Untergang anheimzufallen, um erst nachher allmählich aus der Zirkula¬ 
tion eliminiert zu werden. Bei einer kontinuierlichen Zuströmung der 
Lipoidsubstanz zu der Blutbahn werden die Erythrozyten somit immer 
zum Teil reicher an Fettsubstanz sein als unter normalen Verhältnissen. 

Werfden wir uns nun den Verhältnissen in der menschlichen Patho¬ 
logie zu, so begegnen wir hier einer Reihe von Beobachtungen, die viel 
Wahrscheinlichkeit dafür darbieten, dass es sich um Ergebnisse handelt, 
die eine direkte Bestätigung der oben erwähnten Auffassung bezeichnen. 
Es ist nämlich nachgewiesen,' dass die Menge fettartiger (ätherlöslicher) 
Substanz bei den schweren Anämien gerade in den roten Blutkörperchen 
vermehrt ist. Erben (30) hat so eine Erhöhung des Fett- und Lezithin¬ 
gehaltes der Erythrozyten bei Fällen von perniziöser Anämie konstatiert, 
während Fälle von Chlorose keine solche zeigten (31). Ebenso hat 
Sawjalow (108) bei Fällen von Bothriozephalusanämie den Fettgehalt 
in den roten Blutkörperchen vermehrt gefunden. Schliesslich scheinen 
auch bei Karzinomanämie (Erben) ähnliche Verhältnisse zu bestehen, 
und auch die Resultate, zu denen Dennstedt und Rumpf (22) bei 
ihren Analysen gekommen sind, lassen sich in dem oben angegebenen 
Sinn deuten. 


Schlnssfolgernngeii. 

1. Neben anderen wirksamen Substanzen ist in den Pro- 
glottiden des breiten Bandwurmes konstant ein Lipoidstoff 
mit stark hämolysierenden Eigenschaften anzutreffen. Dieser 
Stoff wird nicht sezerniert, bildet keine Antikörper, istkokto- 
stabil und resistent gegen Einwirkungen der proteolytischen 
F ermente. 

2. Die lipoide Substanz zeigt in Tierversuchen sowohl 
bei subkutaner Einspritzung als bei Verfütterung eine 
schwache, aber deutliche anämisierende Wirkung. 

3. Die Anämie, die auf diese Weise herbeigeführt wird, 
ist charakterisiert durch eine Erhöhung des Hämoglobin¬ 
wertes der roten Blutkörperchen, sowie dadurch, dass die 
weissen Blutkörperchen in normaler oder subnormaler Menge 
Vorkommen, woneben eine relative Lymphozytose hat beob¬ 
achtet werden können. Der anämische Prozess hat einen 
exquisit remittierenden Verlauf und akute Symptome kommen 
nicht vor. Der Allgemeinzustand der Tiere wird hierbei wenig 
alteriert. ln den inneren Organen sind nach dem Tode einige 
der für die perniziöse Anämie charakteristischen Verände¬ 
rungen zu beobachten. 

4. Parasiten, die aus Fällen von Bothriozephalusanämie 
.stammen, weisen in der grossen Mehrzahl der Fälle einen 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Zur Pathogenese der perniziösen Anämie usw. 


527 


Substanzverlust auf, der auf einer stattgefundenen Ein¬ 
schmelzung oder totaler Auflösung der Proglottiden beruht. 
Es ist aus diesem Grunde im höchsten Grad wahrscheinlich, 
dass in den Anämiefällen tatsächlich eine Resorption von 
hierbei frei gern acht er hämolysierender Substanz von dem 
Darme aus zustande gekommen ist, und dass wir in diesem 
Umstand den faktischen Grund dazu zu suchen haben, ^ dass 
der breite Bandwurm bisweilen anämisierende lüigenschaften 
gewinnt. 

5. Welches die Ursachen dazu sind, dass die Proglottiden 
mitunter dermassen alteriert werden, dass sie dem erwähnten 
Auflösungsprozess anheimfallen, ist nicht näher bekannt. 

6. Eine Anzahl anderer untersuchter Plattwürmer haben 
keinen ähnlichen blutdestruierenden Stoff wie Bothriozephalus 
latus dargeboten. 

7. Substanzen, die mit dem hämolysierenden Stoff des 
breiten Bandwurmes nahe übereinstimmende Eigenschaften 
besitzen, kommen in mehreren normalen Organen, und zwar 
besonders in der Schleimhaut gewisser Abschnitte des Ver¬ 
dauungskanals und in einigen seiner Drüsen vor. 

8. Im Hinblick auf die meistens bestehende Alteration des 
Digestionskanals bei der kryptogenetischen Form der perni¬ 
ziösen Anämie fragt es sich nun, ob nicht in einer Anzahl 
solcher Fälle die Intoxikationsursache sich davon herleiten 
lässt, dass im Verdauungstraktus qualitative oder quantita¬ 
tive Abweichungen des Fettumsatzes bestehen, etwa im Sinne 
einer pathologischen Absonderung der berührten, hämolytisch 
wirkenden Lipoidstoffe. 

9. Substanzen mit Eigenschaften, die den oben ange¬ 
gebenen gleichen, sind schliesslich auch in bösartigen Tumoren 
beschrieben worden, und zwar hat man es auch wahrscheinlich 
gefunden, dass diese Stoffe für die Entstehung der Anämie, 
die die malignen Neoplasraen meistens begleitet, und die be¬ 
sonders bei dem Magenkarzinom oft einen hohen Entwicklungs¬ 
grad erreicht, mitverantwortlich gemacht werden müssen. 

10. Die vorliegende Studie lässt es aus den oben ange¬ 
führten Gründen höchst wahrscheinlich erscheinen, dass ge¬ 
wisse Stoffe'von Lipoidnatur somit eine wichtige Rolle in der 
Pathogenese einiger Formen von perniziösen Anämien spielen, 
woneben zahlreiche Umstände dafür sprechen, dass das entero- 
gene Element eine besondere Bedeutung für die Auslösung meh¬ 
rerer Formen dieser Anämie besitzt. Dass schliesslich die Dauer 
der Intoxikation von ganz entscheidendem Gewicht für die Ent¬ 
wicklung einer chronischen Anämie durch Blutdestruktion ist, 
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muss sowohl auf Grund der Ergebnisse der experimentellen 
Untersuchungen als durch die klinische Beobachtung als be¬ 
wiesen betrachtet werden, was auch im Hinblick auf den 
indirekten Weg, auf dem die Verschlechterung der Blut¬ 
beschaffenheit hier schliesslich zustande kommt, natürlich 
erscheint. Eine Anämie manifestiert sich nämlich erst, nach¬ 
dem die Destruktion zu einer relativen Insuffizienz der häma- 

fr 

topoetischen Funktion geführt hat. 
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Med. 1887. — 64) Korschun und Morgenroth, lieber die hämolytischen Eigen¬ 
schaften von Organextrakten. Ehrlichs gesammelte Arbeiten zur Immunitätsforschung. 
Berlin 1904. S. 381. -- 65) K reib ich, Ueber einige serodiagnostische Versuche. 
Wiener klin. Wochenschr. 1902. No. 27. — 66) Krokiewicz, Beitrag zur Lehre von 
der idiopathischen progressiven Anämie (Gazeta lekarska). lief, in Folia haematol. 
1904. S. 29. — 67) Kuli mann, lieber Hämolyse durch Karzinomextrakte. Berliner 
klin. Wochenschr. 1904. No. 8. — 68) Kuli mann, lieber Hämolyse durch Karzinom¬ 
extrakte. Zeitschrift f. klin. Medizin. Bd. 53. S. 293. — 69) Körmöcyi, Kann die 
Diagnose der Anaemia perniciosa aus dem hämatologischen Bilde festgestellt werden? 
Deutsche med. Wochenschr. 1902. No. 1. — 70) Laache, Die Anämie. Universitäts- 
Programm. Christiania 1883. — 71) Langer, Zur Frage der Bildung spezifischer 
Antikörper im Organismus von Bandwurmwirten. Münch, med. Wochenschr. 1905. 
II. S. 1665. — 72) Lenoble, Caracteres s^milogiques du caillot et du sörum. Paris 
1898. — 73) Leo, Zur Kenntnis der Achylie des Magens. Münch, med. Wochenschr. 
1906. No. 27. — 74) v. Leyden, Ueber pathologische Anatomie und Histologie des 
Karzinoms. Diskussion. Verband!, des Komitees für Krebsforschung. Deutsche med. 
Wochenschr. 1901. No. 38. — 75) Litten, Klinische und mikroskopische Demon¬ 
stration eines Falles von Bothriozephalus. Diskussion. Verhandl. d. Gesellsch. f. 
Charit^-Aerzte. Berl. klin. Wochenschr. 1892. No. 38. — 76) Litten, Ueber baso¬ 
phile Körnungen in roten Blutkörperchen. Deutsche med. Wochenschr. 1899. No. 44. 

— 77) Litten und Michaelis, Zur Theorie der perniziösen Anämie. Fort¬ 

schritte der Medizin. 1904. No. 36. — 78) Lynch, Vers intestinaux. Traite des 
maladies de Penfance. Paris 1904. — 79) Madsen et Noguchi, Venins et anti- 
venins. Overs o. D. Kgl. Danske Vidensk. Selskabs Skrifter. 1906. — 80) 

Madsen o. Walbum, Fysiko-kemiske Undersögelser öfver Toxiner o. Fermenter. 
Overs 0 . D. Kgl. Danske Vidensk. Selskabs Skrifter. 1906. — 81) Marchand, Ueber 
Gewebswucherung und Geschwulstbildung mit Rücksicht auf die parasitäre Aetio- 
logie der Karzinome. Deutsche mediz. Wochenschrift. 1902. No. 39 und 40. — 

82) Marti US, Achylia gastrica, ihre Ursachen und ihre Folgen. Leipzig 1897. — 

83) Meyer, Two cases of pernicious anaemia due to dibothriocephalus latus. Med. 
News 1^5. LXXXVI. S. 633. — 84) Meyer und Heincke, Ueber den Färbeindex 
der roten Blutkörperchen. Münch, med. Wochenschr. 1906. No. 17. — 85) Meyer 
und Heincke, Ueber Blutbildung in Milz und Leber bei schweren Anämien. Ver¬ 
handl. d. deutsch, patholog. Gesellsch. Meran. Sept. 1905. — S6)Messineound 
Calami da, Ueber das Gift der Tänien. Zentralbl. f. Bakter. u. Parasitenkunde 1901. 
Bd. XXX. S. 346. -- 87) Metschnikoff, Etudes sur la resorption des cellules. 
Annal. de Pinstitut Pasteur 1899. Okt. No. 10. — 88) Micheli e Donati, Sulla 
proprielä emolitichi degli estratti di organi et di tumori maligni. Riform. med. 1903. 
No. 38. — 89) Möller, Studier öfver de histologiska förandringarna i digestions- 
kanalen vid den perniciösa anämin och sarskildt vid Bothriocephalusanämin. Helsing- 
fors 1897. — 90) v. Noorden, Einfluss des Hungers und der Unterernährung auf 
das Blut. Handb. d. Pathol. d. Stoffwechsels. II. Aufl. 1906. S. 509. — 91) von 
Noorden, Klinische und mikroskopische Demonstration eines Falles von Bothrio- 
cephalus latus. Diskussion. Verhandl. d. Gesellsch. f. Charite-Aerzte. Berliner klin. 
Wochenschr. 1892. No. 38. — 92) Noguchi, On certain thermostabile venom acti- 
vators, The journ. of experimental medicine. 1906. Vol. 8. No. 1. S. 87. — 93) 
Orlowsky, Zur Lehre von der progressiven perniziösen Bothriozephalusanämie und 
von den sogen, anämischen Herzgeräuschen. Wratsch 1903. No. 22. (Ref, in Fol. 
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haematol. 11)04. S. *27.) — 94) Pappen heim, Pathologie und Therapie der hämor¬ 
rhagischen Diathesen und Anämien. Theoretische Vorbemerkungen. Fol. haematol. 
ll. 1905. S. 355. — 95) Pappenheim, Pathologie und Therapie der hämor¬ 
rhagischen Diathesen und Anämien. Theoretische Vorbemerkungen. Fol. haematol. 
ill. 1906. S. 114. — 96) Pappen heim, Pathologie und Therapie der haemor- 
rhagischen Diathesen und Anämien. Theoretische Vorbemerkungen. Fol. haematol. 
1904. S. 286. — 97) Pappenheim, Beobachtungen über das Verhalten des Knochen¬ 
marks beim Winterschlaf, in besonderem Hinblick auf die Vorgänge der Blutbildung. 
Zeitschr. f. klin. Med. 1901. Bd. 43. Heft 5 u. 6. — 98) Popoff, lieber die patho¬ 
logische Anatomie des Blutes und der blutbereitenden Organe bei Einwirkung einiger 
Mittel, welche Hämoglobinämie hervorrufen. (Kussisch.) St. Petersburg 1892. — 
99) Beckzeh, lieber die durch das Alter den Organismus bedingten Verschieden¬ 
heiten der experimentell erzeugten Blutgiftanämion. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54. 
Heft 3 u. 4. — 100) Keckzeh, lieber perniziöse Anämien. Berl. klin. Wochenschr. 
1902. No. 29 u. 30. — 101) Heuling, Three cases of pernicious anaemia. Amor, 
.lourn. of med. Science 1904, mars. — 102) Reyher, Beiträge zur Aetiologie und 
Heilbarkeit der perniziösen Anämie. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 39. — 103) 
Riegel, Die Erkrankungen des Magens. Nothnagels spez. Path. und Therapie. 
Bd. XVI. Teil II. S. 766. — 104) Rosenqvist, Heber den Eiweissstoffwechsel bei 
der perniziösen Anämie. Zeitschr. f. klin. Med. 1903. Bd. 49. (Festschr. f. Rune¬ 
berg.) — 105) Runeberg, Bothriocephalus latus och pernieiös anämie. Finska 
Läkaresällsk. Handl. 1887. Bd. XXIX. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. XLl. 
Finska Läkaresällsk. Handl. 1889. Bd. XXXI. — 106) Roden, Om blodserums in- 
verkan pä mjölkens koagulation med. löpe. Upsala Lakareför. Förhandl. 1887. No. 22. 

— 107) Sandoz, Beitrag zur Pathologie und Therapie der perniziösen Anämie. 
Korresp.-Blatt f. Schweizer Aerzte. 1887. No. 17. — 108) Sawjalow, Das Blut bei 
Anaemia gravis ex Bothriocephalo. St. Petersb. med. Wochenschr. 1901. No. 27. — 

— 109) Schapiro, Heilung der Biermerschen perniziösen Anämie durch Abtreibung 

von Bothriocephalus latus. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13. — 110) Schauman, 
Zur Kenntnis der sogenannten Bothriozephalusanämie. Helsingfors 1894. — 111) 
Schauman, Die perniziöse Anämie im Lichte der modernen Gifthypothese. Volk¬ 
manns Saml. klin. Vortr. No. 287. — 112) Schauman och Grönberg, Utöfvar 
den breda bandmasken nägot inllytande pa magsaftsekretionen? Hygiea 1904. — 
113) Schauman und Tallqvist, Ueber die blutkörperchenauflösenden Eigenschaften I 
des breiten Bandwurms. Deutsche med. Wochenschr. 1898. No.20. — 114) Schmied I, 
Ueber die enterogene Aetiologie der progressiven perniziösen Anämie. Wiener med. 
Pi esse 1903. No. 11. — 115) Silbermann, Zur Pathogenese der essentiellen 
Anämien. Berliner klin. Wochenschr. 1886. No. 29 u. 30. — 116) Sievers, Till 
kännedomen om förekomsten af intestinalparasiter hos manniskan i Finland. Finska 
Läkaresällsk. Handl. 1906. Bd. XLVHI. No. 1. - 117) Stengel, Progressiv perni¬ 

cious Anaemia. Amer. med. News 1900. Okt. 20. — 118) Strauss, Untersuchungen 
über die Resorption und den Stoffwechsel bei Apepsia gastrica mit besonderer Be¬ 
rücksichtigung der perniziösen Anämie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 41. — 119) 
Strauss, Zur Frage der Beziehungen zwischen perniziöser Anämie und Magendarm¬ 
kanal. Berliner klin. Wochenschr. 1902. No. 34 u. 35. — 120) Strauss, Der Ein- 
lluss der Blutkrankheiten auf die Oxydationsprozesse. Handb. d. Pathol. d. Stoff¬ 
wechsels. II. Aull. 1906. Bd. I. — 121) Syllaba, Sur la pathogenie de l’anemie 
pernicieuse. Extrait des Arch. gen. de Med. 1904, sept. 20. — 122) Tallqvist, 
Ueber experimentelle Blutgiftanämien. Berlin 1900. — 123) TalLjvist, Oni 

magsjukdomarnes utbredning i Finland och orsakerna tili desamma. Ref. vid. Finska 
I.äkaresällsk. 18. allm. mote. Helsingfors 1902. — 124) Tallqvist, Om aktiva sub- 
stanser i den breda bandmasken. Biolog. Selskab. Kjöbenhavn 11M)6, .lanuari. Finska 
Läkaresällsk. Handl. 1906, Febr. — 125) Tallqvist und v. Willebrand, Zur 
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Morphologie der weissen Blutkörperchen des Hundes und des Kaninchens. Skandinav. 
Arch. f. Physiol. 1899. Bd. X. S. 37. — 126) Tarassevitsch, Sur les cytases, 
Annal. de Pinstitut Pasteur 1902. Febr. No. 2. — 127) Thomson, A case of Dibo- 
thriocephalus latus infection, causing pernicioiis anaemia. Med. News 1905. LXXXVL 
S. 635. — 128) Törneil, Üm magsaftens beskalVenhet vid nagra fall af bandmask. 
Ilygiea 1903. No. 8. — 129) Ulzer u. Klimont, Allgemeine und physiologische 
Chemie der Fette. Berlin 1906. — 130) Viajeff, Wratsch 1897. (Russisch.) Zitiert 
aus Schmidts Jahrbüchern. — 131) v. Voss, Anatomische und experimentelle Unter¬ 
suchungen über die Rückenmarksveränderungen bei Anämie. Deutsches Arch. f. klin. 
Med. 1897. ßd. 58. S. 490. •— 132) Warfwinge, Om arsenik som läkemedel mol 
perniciös progressiv anämi. Hygiea 1900. No. 1 u. 3. — 133) Weinland, Zur 
Frage weshalb die Wand von Magen und Darm während des Lebens durch die proteo- 
lyiischen Fermente nicht angegriffen wird? Zeitschr. f. Biol. 1902. Bd. XLIV. — 
134) Weinland, Lieber Antifermente. Zeitschr. f. Biol. 1902. Bd. XLIV. — 135» 
Wiltschur, Zur Pathogenese der progressiven perniziösen Anämie. Deutsche med. 
Wochenschr. 1893. No. 30 u. 31. — 136) Zinn, Bothriozephalusanämie mit töd¬ 
lichem Verlauf. Gesellsch. f. inn. Med. Berlin 1903, März. 
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XXV. 

Dikrotie bei Aorten- und Mitralinsuffizienz. 


Von 

Prof. Dr. R. GoiS^Ol in Würzburg. 

(Mit 5 Pulskurven im Text.) 

Im Jahre 1887 hatte ich als Assistent an der medizinischen Klinik 
(Leube) Gelegenheit, auf meiner Abteilung eine junge Patientin mit Insuffi¬ 
zienz der Aorta und frischer Endokarditis zu beobachten. Unter meinen 
Augen entwickelte sich dazu noch eine Mitralinsuffizienz und gleichzeitig 
damit trat in dem Pulsbild eine deutliche Rückstosselevation auf, die 
vorher fehlte. Die Mitralinsuffizienz heilte und die Rückstosselevation war 
in der Pulskurve nicht mehr zu erkennen. In der Analyse dies einen 
Falles habe ich eine physikalische Erklärung dafür gegeben, wieso bei 
komplizierender Mitralinsuffizienz eine Rückstosselevation auftreten kann, 
die dem Pulsbild bei reiner Aorteninsuffizienz fremd ist. 

Meines Wissens ist ein analoger Fall bis in die jüngste Zeit nicht 
publiziert worden, obgleich die Beobachtung selbst und auch meine 
Deutung in weit verbreiteten Lehrbüchern Aufnahme gefunden hatte, 
nicht immer freilich mit Nennung meines Namens. Erst in der aller¬ 
jüngsten Zeit hat Goldscheider^) die Frage wieder aufgegriflfen und 
ganz besonders meiner Lehre, die er als richtig anerkennt, dadurch eine 
Stütze gegeben, dass er über 3 einschlägige Fälle verfügte, von denen 
zwei zur Sektion kamen, wodurch die klinische Diagnose: Aorteninsuffi¬ 
zienz und Mitralinsuffizienz erhärtet wurde. Namentlich ist noch hervor¬ 
zuheben, dass ich sowohl als auch Goldscheider in dem Auftreten der 
Rückstosselevation bei Aorteninsuffizienz, wenn noch Mitralinsuffizienz 
hinzutritt, einen gesetzmässigen Vorgang sehen und erwarten, dass 
man solche Rückstosselevation mit zur Diagnose des betreffenden Vitium 
cordis complicatum verwenden dürfe, wenn ähnliche übereinstimmende 
Beobachtungen noch in grösserer Zahl gemacht würden. Zweitens ist 
noch hervorzuheben, dass ich sowohl in meiner früheren als auch Gold- 
scheider in seiner jetzigen Arbeit die verminderte Spannung des Arte¬ 
rienrohres betonen, wodurch das Auftreten der Rückstosselevation be¬ 
günstigt werde. 

1) Diese Zeitschrift. Bd. 59. Heft 5 u. 6. 
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Es ist uns aber schlecht gegangen, Goldscheider und mir, denn 
Herr W. Janowski^) hat überzeugend nachgewiesen, dass wir beide 
uns völlig im Irrtum befinden, und dass am Auftreten der Rückstoss- 
elevation bei Aorteninsuffizienz überhaupt nur das Fieber, nicht die kom¬ 
plizierende Mitralinsuffizienz die Schuld trägt, das Fieber, unter dessen 
Einfluss die Spannung der Arterienwand nachlässt, so dass die Rück- 
stosselevation, wie überhaupt beim Pulsiis mollis, hervortritt. 

Die iEinleitung2) zu seiner Arbeit ist allerdings etwas ungewöhnlich. 
„Bekanntlich ist für Aorteninsuffizienz der Pulsus celer charakteristisch. 
Er ist nämlich ein grosser Puls mit rascher Erweiterung der Arterie, 
veranlasst durch das heftige Hineinstossen einer grossen Pulswelle und 
mit gleich raschem Einfallen der Arterienwand, veranlasst durch das 
vollständige oder fast vollständige Fehlen der Rückstosselevation.“ Recht 
brav! Das Fehlen der Rückstosselevation veranlasst also das rasche 
Einfallen der Arterienwand und macht den Pulsus celer. Damit stimmt 
nun freilich nicht ganz, was Herr Janowski wenige Zeilen später sagt: 
„Die Pulsdikrotie ist bei jedem Puls zu konstatieren . . . sowohl bei 
Pulsus celer oder.tardus — wenn nur Bedingungen verkommen, welche 
die Entspannung der Arterienwand beeinflussen.‘‘ Und S. 12G wird ein 
Puls geheissen „Pulsus magnus, celer, hypodicrotus.^^ „Bekanntlich ver¬ 
weist jede Pulsdikrotie nur auf kleinere Spannung der Arterienwand“ 
(S. 121). Von diesem Gesichtspunkte aus fällt Herrn Janowski frei- 
lieh seine Beweisführung nicht schwer und er merkt wohl gar nicht, 
welche petitio principii ihm untergelaufen ist. 

Jetzt kommen Goldscheider und ich daran und zwar ich zuerst, 
dann aber, nach Wiedergabe seiner physikalischen Erklärung, wendet er 
sich von mir ab und Goldscheider zu, mit zwei Sätzen, die verdienen, 
hier wörtlich wiedergegeben zu werden^): 

„Da die obige (meine) Hypothese nur auf einem Falle begründet 
ist, so wäre sie vielleicht nicht so beachtenswert, hätte sich nicht für 
dieselbe ein so ernster Kliniker, wie Goldscheider, auf Grund seiner 
drei Beobachtungen ausgesprochen, von welchen in zwei die Koexistenz 
der Aorten- und Mitralinsuffizienz auch am Sektionstische konstatiert 
wurde. Wären die zwei oben genannten Fälle am Sektionstische nicht 
bestätigt, so glaube ich, dass Goldscheider sich nicht für die 
Geigelsche Hypothese ausgesprochen hätte und hätte er nicht ver¬ 
mutet, dass die bei Aorteninsuffizienz vokommende Pulsdikrotie ein dia¬ 
gnostisches Zeichen für die Komplikation des genannten Herzfehlers mit 
(1er Mitralinsuffizienz sein könne.“ 

Doucement, doucement Herr Kollege Janowski! Ich brauche wohl 
nicht zu versichern, dass der hochverdiente Forscher Goldscheider 

1) Diese Zeitschrift. Bd. 61. S. 121 (T. 

2) 1. c. S. 121. 

3) 1. c. S. 123. 
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von mir nicht niedriger eingeschätzt wird als von irgend einem. Also 
auch ein so ernster Kliniker wie Goldscheider hätte sich nicht für 
die Geigelsche Hypothese ausgesprochen, ohne über 2 B^älle mit be¬ 
beweisender Autopsie zu verfügen. Nun, Herr Janowski hat den Mut 
sich gegen diese Hypothese auszusprechen, ohne eine einzige Sektion. 
Also ist entweder Herr Janowski ein noch ernsterer Kliniker als 
Goldscheider, oder was ich sage, ist präsuraptiv falsch, und man 
muss vorsichtiger zu Werke gehen, wenn man cs stützen, als wenn man 
es widerlegen will. 

Die Widerlegung von Seiten Janowskis wird auf 2 Wegen geführt. 
Erstens wird gezeigt, dass Aorteninsuffizienz mit Mitralinsuffizienz zu¬ 
sammen ohne Fieber keine Rückstosselevation erzeugt, zweitens, dass in 
Fällen von reiner Aorteninsuffizienz aber mit Fieber die Rückstoss¬ 
elevation auftritt. Ohne Zweifel muss diese Art der Fragestellung als 
bändig bezeichnet werden, sie enthält den Kreuzbeweis. 

Ad 1 sind 4 Pulskurven gezeichnet, „die von zwei jungen ganz 
fieberlosen Individuen stammen, die zweifellos an Aorten- und Mitral¬ 
insuffizienz litten^. 

Die Pulskurven lassen, wie Herr Janowski ganz richtig bemerkt, 
eine Rückstosselevation nicht erkennen. „Und doch konstatierte ich bei 
den erwähnten Kranken mehrmals ganz zweifellose klinische Symptome 
der Aorten- und Mitralinsuffizienz^^. Diese wenigen hier zitierten Worte 
enthalten tatsächlich die ganze Begründung der, wie jeder weiss, oft sehr 
schwierigen Diagnose. Selbst ein so ernster Kliniker wie Goldscheider 
hat es für passend gehalten, in seinen Fällen den physikalischen Befund 
wenigstens in Kürze anzugeben. Auch hier scheint Herr Janowski ein 
grösseres Maass von Vertrauen für sich zu beanspruchen. Es soll ihm 
gern gewährt sein, ich will anerkennen, dass es Fälle von Aorten- und 
Mitralinsuffizienz geben kann ohne Rückstosselevation im Pulsbild. 

Ad 2. Herr Janowski bildet Pulskurven von fiebernden Kranken 
mit reiner Aorteninsuffizienz ab, bei denen eine Rückstosselevation deut¬ 
lich ist, ein anderer Einfluss auf die Pulskurven war nicht zu kon¬ 
statieren, „da, wie gesagt, dieselben immer nur bei diastolischem Herz¬ 
geräusch an der Aorta aufgenommen wurden^^. Dabei stammte die 
Kurve No. 6 „von einem Kranken mit alter Aorteninsuffizienz im Ver¬ 
laufe von Endocarditis exacerbata mit T. 38,5^^, die Kurve No. 7 von 
einem Kranken „mit den Symptomen von ausgesprochener Aorten¬ 
insuffizienz, Pericarditis sicca und linksseitiger kroupöser Pneumonie 
aufgenommen“. 

Beim nämlichen Kranken „exazerbierte wieder Endokarditis und 
Perikarditis, obwohl wir am Herzen immer nur diastolisches Geräusch 
hörten“. Es war also Herrn Janowski möglich, akute Endokarditis und 
Perikarditis zu diagnostizieren, obwohl nur ein diastolisches Geräusch zu 
hören war, sonst gar nichts. 
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Ohne Komplikation von Seite des Herzens scheint nur der Fall 
von Flecktyphus gewesen zu sein, von dem die Kurve No. 5 stammt, 
allerdings mit sehr gut ausgeprägter Rückstosselevation. 

Es sei fern von mir, irgend einen Zweifel an der Richtigkeit und 
Zuverlässigkeit der Diagnosen des Herrn Janowski zu äussern. Ganz 
entschieden ist es dessen gutes Recht zu verlangen, dass jeder an sie 
glaubt, der nicht in der Lage ist, selbst nachzuprüfen. Gerade deswegen 
möchte ich noch auf eine Beobachtung Janowskis in diesem Teil seiner 
Beweisführung ganz besonders aufmerksam machen, weil sie unsere 
Kenntnisse in mehr als einem Punkte zu erweitern imstande ist. Ich 
meine die Kurve No. 10. Sie stellt nach Herrn Janowski den äussersten 
Grad von Dikrotie dar, einen monokrotischen Puls bei Aorteninsuffizienz. 
Wer hätte das gedacht, bei Aorteninsuffizienz Monokrotie! Bei Aorten¬ 
insuffizienz, wo sonst jede Rückstosselevation fehlt! Ja, das hat nach 
Herrn Janowski das Fieber (T. 39,5) gemacht. Der Fall ist jedenfalls 
einer genaueren Betrachtung wert. Wie Herr Janowski selbst angibt, 
betrug die Pulszahl hier 134. Bekanntlich beträgt bei monokrotera Puls 
immer die Zahl der Schläge an der Arterie doppelt so viel als am 
Herzen. Das ist ja das diagnostische Merkmal für Monokrotie. Leider 
hat Herr Janowski nicht gesagt, ob der Puls am Herzen oder an der 
Arterie gezählt wurden. 

Er ist aber, glaube ich, entweder an der Arterie oder am Herzen 
gezählt worden. Im ersteren Fall betrug die Zahl der Herzrevolutionen 
67 in der Minute und das bei einer Aorteninsuffizienz und einer Temperatur 
von 39,5! Der Fall ist dann ohne Beispiel und muss ausführlich ver¬ 
öffentlicht werden. Im zweiten Fall beträgt die Zahl der, wie man aus 
der Figur sieht, ganz gleich hohen Elevationen 268 in der Minute, der 
Radialpuls war unzählbar. Der Sphygmograph hat ihn doch aufgezeichnet, 
dessen Feder hat mehr als vier ganze Schwingungen in der Minute ge¬ 
macht. Ein solches Instrument muss ich auch haben, es koste, was es 
wolle! Da der Beobachter selbst, und er allein kann es wissen, den 
Puls monokrotisch nennt, so ist die dritte Möglichkeit ausgeschlossen, 
dass es ein ganz gemeiner Pulsus celer von 134 Schlägen ist, ohne jede 
Andeutung einer Rückstosselevation, obwohl er auf den ersten Blick so 
aussieht. 

Soweit Herr Janowski und jetzt komme ich an die Reihe mit meinen 
paar Fällen; ich habe nämlich auch mehr als einen. 

Auf Seite 188 meines Lehrbuches der physikalischen üntersuchungs- 
methoden^) habe ich eine Pulskurve einer Aorten- und Mitralinsuffizienz ab¬ 
gebildet, die ich hier wiedergebe (Fig. 1). Sie stammt von einem 23 jährigen 
Patienten der medizinischen Klinik zu Würzburg aus dem Jahre 1889. 

1) Geigel u. Voit, Lehrbuch der klinischen üntersuchungsmethoden. Stutt¬ 
gart. 1895. 
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D^r tutdi 4er J*im Tuge Auf- 

n^^hra^e, *2y. März 'Hermo$^ V.^X 'C; R.j M. veri^Uirkt^ leiuht 

bf^bond: lifer^därepfuniij Rährt V, C. Du? rephfe^ 


: A\^v ^ ^ 

ivjgel, ü.; A’‘ii|%':jnebÄ^^ yfvtcf.'iimliuugftjaieUitVfieu. .SiuUgart .189ä., Ijrikü^) 


übit^e^rc#et liukc*!»-.^ternafmiidv Jtpke fä(lt mifc 

ütm, Ser^mäM ztrsamiiri^Vi A A der BerÄ^pitar zä 
dia.slf>lisf4e ist der >Ultt‘Vd^is'.'-^lerriiijris und. dber 

di^f: Ar»rt’ii;UorV Titäiv ,bei /^}r öjäjstole em. y/iprrdkh U\HH vausilKulde^- 
GeräuJiid'K; tl.vl^uiiiiobalionj?. jiithC k\t köiKSt. ’ l%ber 

Ptilntonalb und, ,Abrl4'..iui) der ^ystalc: fcUr^CB Ivlasi^iidcÄ 

öerauj^jidi Pute iäx|g'.VAm;. ;^ros$, 'Volf, schnellen(i Pulsaikm der Im.o-t 
tideji geriit^^ prä^v^itnlteshe de^ dJulbüö.oVenÄe' 

jugulitr. . An der .M^ftien jCaXotte zwei yjettifrMV- jeteie 

Kttpillarpu!<<. 3el>r r><>ppctron m doi! Srywilj?>\bior und da 'if 

hören.,, dai liff PäÜent dabei noch an 

RheUydaO:»diU.s A acutus, Au$‘ xlieser ZeU. ^tanunt die Pülsv 

knh^d- Fig. Vom ?; April ist notiert; 


Scit,geJitnrii äuedi ait ikt Väkula ;dntfäliÄ; ajp ^ Getäuseh m 

liördh- 1.0. April., tidjf Aturäh.S vfbl dtatlicber^ 

detei./ das dtasloHsc.he an der Aorta,; IP Pidnninaltoj) > 

li, Apfil- ller/alufppfung am, 1^ KheniÄteAnd; , Ife 

1) Die Ertatwbnis 7ur Revision der-Krankongesebloht^ PublikaUoti ycr- 

danke ich der (>jite von Herrn Gehelrörni y. LoiCbe: Si.tr dir ^ 4 sind 

von aut selbst aafgonoromen wonlen. ; v 


Go gle 


H ■ :- ■ ■] 














ßB. '■{ W.mißtL;. 

Jor H?.rzsjnlze sysloliscil sosvoW Vii* diiiAolis^’4»" Mittlerweile, wurde;,eifl^ 
l^spllijid ileutlröh und l’.-itinirf. ksrtC auf d»'.'.. Jdlektionsabteilung, art .dw; 
•Kdi;. .\s(iiixTi‘nt Pticr;Wurde am die' Pulskurve FVg. 1 voii 

mir aufei'iu'niiiieis,. ' ' ' , 


JI. Itlbuff, T.: _Axii%ätS«^y jl. '■ 

lAiis- c t . Pifi AotU'nfctajipeti 

■ ■ •-irHcfl/) 


Ich diiibei und gifiiifid^i ;da3^ am 

:(t'ig.A2V; diis; ; itfid aheii# ' feiiiessed} 

ilB,9.'un<l’1|JAdA;:i?o'trüg^ aai-3(»v.äpnl;;ti'ig4;d|f 

für iiwn if alilrii^Aki aiigGu.eliüieies liafje fc 

di'dd .wird cs wohl ■fcststelion, dk^s- ehuii, das 

alle: Utottstossclevatioii iicilteiföhrte uhd ^ diese ■ fiafiirlii^ii äni: 
'lic.fjerfifeioil. b'V Marx nielit aitfU'elcu .kniilite^' ■0aH& Jnitflerwteilft am 
;^<;jjüpi{i:jcreiide Mi(raHnsi?ffl''!ien 2 ziir eiiitacllim 'Äertcriinsufd hiii.z«- 
tfati; maeld^ ifistds m^e;iPhedrie spreebew. 

lelt .will Id^ nocli eine weitete PVeude laachen,; pie 

die 

; Küftdj ji auf. (^25 Anwfebriii 

.Abiall Antileldiii . Abfall 38,5. 

pas ist Am jiMiA t -lulf £;lijce, 

eleVairnm. ats'v Lie-fi'd5^rln^¥,sk.i,sagl, «wasAch aus der l'tdskurVe nifclit 
ivrkidieii-;-fcrti|.n.i<^;A:l^li '':5'bw,'Ä 

iim ^Äitli die vKi>r\>J dPits-Avdfeie 




itisiiu ,¥; .iurS.sc; '•i,- Vilr. Sv, .<tu.' Puts ,===; UC. 

/■Mi-j »iiitgsJiy ,!is,w,,. ■'f'.-. AfeU. f. klin: Med 


ctevailflii aufeenümmcii,■ aber .aueb an diesem Tag war geringes 
Fieber vilrbaadeiij; Däwlieh- 38,-l- mid .8d,f> per a-Aitani. Das muss 
aber nicld dsiiS ;fkdu)% l'Vber acATt>.son soim deUn eio aißbtejniual glfipV 

'-4'''''iT'"lj'.:Vtrb. f. Um.'.Mixl. ' B,.li42. ' - ■ '‘’j'ft'''i?': 
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Pikt Qtio f)M - At)rt«)th Mi traI i ivi iifü xie trz. 


hoheij hat; in' Kalle Crold)5^<"Njdi>^rC.!rt(V^. 

gei'ettht, den - 

Jebt: fcoBiml ich selbst .JHn. ui 

keiner, W-eise bei Abfassung "dcF' Jljru^^ Artfe'röguug der 

PolskurrB«, b*t< SfeUnflg der 

I>ef ;i|:all Manftdii: Äl,l0rdniib'‘böbb weMicr ;iölr 

As^ifiebt.:. Kledijtinjsplien- Kiifitfei; Jib-ich ha.be ihn 
wdbifMbfjä|i^:,:ges^ : Ab^f töb: bcsinueu, de 

Ibc otöht ineinftF AbteUong.; Ich yecdanke - es döc Freüjidlichkeit 
»in .Herrn; ,.Ht*d IPnls-^ 

kürrt Wdb.Ae^öffeiitlieben darf. , ’necli iJinKüfdged, daisS' Hwt 

V, I;'ende.,, der ftO unVörsicliiig war,. Ttteiue I}»;!.>baehtUMg uwJ tJeotuitg 
in .spnxieiton J.HagnQ^'^. 

aufznnehmen, v'ou raaiveln-ti zu den: erriste» Klimkent gtrzäblt wird. 


l.ftSaff;.- 'V;!.. Mttrafei oj: ÄA .Haii ■f '.A 

.'XAaF Ä® r ■ vFs Aifö 


Ein 18 Jabtev :':a!ißr H. ftekfanktn^ imv Ei, Mkr-j! .iSBävanv' 

S<diWelittng- .unil ä'ehmwabAtti|kf;it' aller Heleffkn,. wkr., bis 'Ende-April swi; 
itott. ßesseriiifig im Soißmer und lJ8rbst;,'[.<S ffiätw wähl. Itn J^cbruar 
1890 .rnllueiiiSti ätrd dÄtniriaaelt «V!e.dev:lutiegijb’»tesninuf:rzen., Bei . jedem 
V-er^üch »u arbeiten,. sind die SiduyierKen. iiCfeddrs^Miit.' Aufnabrae ini 
Julius-Spitm am "'5- Aogttst imHli' etitlaä.se« wnrt'dsr er ■4’® ^E*- 

tobef;.18^!.4.;-■■ . ■-■■' . A'. 

. tJer'ilerz.befujid la.iiteteX Renbb' tförzgtbhati' anv lin-kea Htetnal- 

rand, Spitzeti.stos.s in der Mä'aiijtärliaici.iim 57 Inierknstaliaurri;. S'j.sto- 
ÜRcbeö, Sc-kwirreii an.der 'Spitze,üxng .gej50götn?s,'.4e'äpnlU'nc»,:>‘5fsiWE§ehes: 
Geräusch. ■■, ■ ' ■ ' 

P.ia^cMe unrem, akieitfbmrt;. Au der Pul.inonalis, sysUdisidieS'. Gc-' 
räusdhA'A^i^VörEijp.r'; An' der . Aorta ;j>j.liwao,hes , p’Sloliiäebes, 

leie)»t«s dül^foilsches Gertiusih, .diaslaHselnJS atwh .über deijl- S'tenmn’i zu 
hormf,',' Pafe, mttlelvkli, .viKnellend.' Diagnose pnsuffloientia' AlitraijK' et 
Aertae,“'.■ ■ 

■Nac.tjträgfe.-, ^AAugtist,'JKity, 'Hik^olischcs: Geräusch über dem' 
SternaiB,ärlfd täglich teisttfe. ' . , ' ,, , -. . ' , 
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540 R. GEIGEL, Dikrotie bei Aorten- uini Mitralinsuffizienz. 

10. August 1890. Diastolisches Geräusch nicht mehr au hören. 

7. September 1890. Patient verlässt gebessert das Spital. 

Während seines ganzen Spitalaufenthaltes vom 5. August bis zum 
7. Oktober erhob sich die Temperatur des Kranken am 5. August 
auf 37,5, am 19. August auf 37,6 an, am 21. September auf 37,5, 
sonst blieb sie immer unter 37,5. Ara 7. August betrug sie morgens 36,7, 
abends 37,0. 

An diesem Tage wurde die Pulskurve (Fig. 5) aufgenoraraen. 

Ich habe dem nichts hinzuzufügen und bleibe bei der von mir im 
Jahre 1887 ausgesprochenen Ansicht über die Bildung der Rückstoss- 
elevation bei Insuffizienz der Aorten- und Mitralklappe. 

Es ist ganz gut, dass darauf aufmerksam gemacht wurde, dass 
Fieber, wie sonst, so auch bei dem besprochenen Vitium cordis compli- 
catum, das Auftreten einer Rückstosselevation begünstigen kann. Aber 
erst muss eine solche überhaupt gebildet werden, das kann sie auch bei 
reiner Aorteninsuffizienz ausnahmsweise, wie schon oft erörtert wurde, 
das kann sie, wie ich gezeigt habe, durch komplizierende Mitralinsuffi¬ 
zienz. Es ist also auch Herrn Janowskis Arbeit nicht ganz ohne 
Wert. Darum den Mut nicht sinken lassen! Das nächste Mal wirds 
schon besser werden, aber doucement, Herr Kollege, doucement! 


L>rurk Von L. Scliiiiiiai'lior in Berlin N. 24. 
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Medizinische Neuigkeiten 

der Verlagsbuchhandlung AugUSt HirSChwald in Berlin. 


Arbeiten ans dem Pathologischen Institnt zn Berlin. Zur Frier der Vollendung 
der Instituts-Neubauten herau.sgegeben von Johanne.s Ortli, Direktor des In¬ 
stituts. gr. 8. Mit 7 Tafeln und 91 Textfig. 1906. 18 M. 

Archiv für Laryngoiogie und Rhinologie. llcrausgogcben von (leb. Med.-Rat 
Prof. Dr. B. Fracnkel, Direktor der Klinik und Poliklinik für Hals- und 
Nasenkrankc der Kgl. Charite in Berlin, ln zwangl. Heften mit Tafeln und 
Textfiguren. 

Archiv für Psychiatrie nnd Nervenkrankheiten. Herausgegeben von den Professoren 
Anton (Halle), E. Hitzig (Halle), A. Hoche (Freiburg), E. Meyer (Königs¬ 
berg), K. Moeli (Berlin), E. Siemerling (Kiel), A. Wcstphal (Bonn), R.AVol len- 
berg (Tübingen). Redigiert von E. Siemerling. gr. 8. ln zwanglosen Heften. 

Aron, Dr. E., Die Mechanik and Therapie des Pnenmothorax. Eine klinisch- 
experimentelle Studie. 8. Mit 3 Tafeln und 5 Kurven ini Text. 1902. 2 M. 40. 

Aronsohn, Dr. Ed, Allgemeine Ficberlehre. gr. 8. Mit 19 Textfig. 1906. 5 M. 

ßahes, Prof. Dr. Y., Atlas der pathologischen Histologie des Nervensystems. 

Herau.sgegcben von Prof. V. Babes (Bukarest), P. Blocq (Paris), Prof. Ehrlich 
(Frankfurt), Prof. Horiiön (Helsingfors), Dozent V. Marchi (Modena), Prof. 
P. Marie (Paris), Ihof. Cr. Mar in esc o (Bukarest), Prof. Mendel (Berlin), 
l*rof. Moeli (Berlin), Prof. C. v. Monakow (Zürich), Prof. Ramon y Cajal 
(Madrid) und Prof. Vanlair (Lüttich). Redigiert von Prof, V. Babes. ln 
9 Lieferungen. Mit Tafeln. 1892—1906. 140 M. 

Baginsky, Prof. Dr. Ad., Die Antipyrese im Kindesalter, gr. 8. Mit 4 Kurven 
im Text und 2 Kurventafeln. 1901. 2 M. 

Barnch, Prof. Dr. S. in New York, Hydrotherapie. Ihre physiologische Begründung 
und praktische Anwendung. Autorisierte deutsche Ausgabe von San.-Rat Dr. 
W. Lewiii. gr. 8. 1904. 12 M. 

V. Basch, Prof. Dr. S., Die Herzkrankheiten der Arteriosklerose, gr. 8. 1901. 9 M. 

von Behring, Wirk!. Geh. Rat Professor Dr. E., Beiträge zur experimentellen 

Therapie. 7. Heft. 1. Aetiologie und ätiologische Therapie des 
Tetanus von E. v. Behring. 11. Neue Mitteilungen über Rindcr- 
tuberkulosebekämpfung von Dr. Paul 11. Römer, gr. 8. Mit 33 Tafeln. 
1904. 12 M. — 8. Heft. Tuberk n l ose en ts te h u n g, Tuberkulose¬ 

bekämpfung lind S äug 1 in gscrn äh rillig von K. v. Behring, gr. 8. 1904. 
3 M. 60 Pf. — 9. Heft. 1. S o h u tz i m p f n n gs v c rs u eh e gegen die Tuber¬ 
kulose der Rinder nach v. Rehrings Methode von Prof. Dr. Fr. Ilutyra in 
Budapest. 11. Weiten? Studien zur Frage der intrauterinen und extrauterinen 
A nti toxi n ü hertra gu n g von der Mutter auf ihre Naehkommen von Privat¬ 
dozent Dr. Paul H. Römer, gr. 8. Mit o Tafeln. 1905. 3 M. — 10. Heft. 

1. Beitrag zur Frage der Rin dertuberkulose-1 mm uiiisierung von 
E. V. Beliring. II. Ueher ul trami k roskopischc Proti*in -Un ter¬ 
such un gen von E. V. Behring. HL Experimentelle Beiträge zu einer 
.A d s 0 r p t i u n s t h e o r i e d c r T o x i n n e u t r a 1 i s i e r u n g uud verwandter Vorgänge 
von W. Hiltz. H. Miich und C. Sieber t. IV. LI tra mikroskopische 
Bakterien - Ph 0 togram me von C. Sichert, gr. 8. Mit 10 Textfig. 1905. 
2 M. — 11. Heft. Moderne phth isiogene tische und phthisio- 

therapeutische Probleme in historischer Beleuchtung von E. v. Behring, 
gr. 8. 1906. 5 M. 

Beiträge, internationale, zur inneren Medizin. Ernst von Leyden zur Feier 
seines 70jährigen Geburtstages am 20. April 1902 gewidmet von seinen Freunden 
und seinen Schülern, gr. 8. Zwei Bände. 1902. 30 M. 
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Medizinische Neuigkeiten 

der Verlagsbuchhandlung August HirschwaId in Berlin. 


Beiträge zur klinischen Medizin. Festschrift Herrn freheimrat l^rof. Dr. 
H. Senator zur Feier seines siebzigsten Geburtstages gewidmet, gr. 8. Mit 
Portrait, 2 Kurven und Textfig. 1904. 12 M. 

Beiträge zur wissenschaftlichen Medizin und Chemie. Festschrift zu Khren 
des 60. Geburtstages von Ernst Salkowski. gr. 8. Mit 1 Portrait, 2 Tafeln 
und Textfig. 1904. 12 M. 

Beohachtungsjonrnale für fieberhafte Krankheiten. Entworten von Dr. Max 

Bo ehr. 50 Beobachtuugstafcln zur Notierung der Temperatur, Pulsfrerjuenz, 
Respiration und Tagestherapic. r|u.-Fol. (In einer Mappe.) 3 M. 

Bernhardt, Geh. Med.-Kat l^rof. Dr. M., Die Betriebsunfälle der Tele¬ 
phonistinnen. gr. 8. 1906. 1 M. 50 Pf. 

Bibliothek von Coler. Sammlung ven Werken aus dem Bereiche der medizinischen 
Wissenschaften mit l)esonderer Berücksichtigung der militärmedizinischen Gebiete. 
Herausgegeben von 0. Schjerning. ln zwanglosen Bänden von 10—20 Bogen 
(Klein-Oktav; in Calico gebunden. ä Band 4 — 8 M. 

Band 111. Nichtarznei liehe Therapie innerer Krankheiten. Skizzen 
für physiologisch denkende Aerzte von Oberstabsarzt Dr. Buttersack. 
Zweite .Auflage. Mit 8 Textfiguren. 1903. 4 M. 50. 

Band X. Die Therapie der Infektionskrankheiten von Geh. Med.- 
Rat Prof. Dr. C. Gerhardt, in Verbindung mit Stabsarzt Dr. Dorendorf, 
Oberstabsarzt Prof. Dr. Grawitz. Oberstabsarzt Dr. Hertel, Ober¬ 
stabsarzt und 2. Leibarzt 8. M. des Kaisers Dr. llbcrg, Oberstabsarzt 
Dr. Landgraf, Gcncraloberar/t Prof. Dr. Martius, Stabsarzt Dr. 
.Schulz, Oberstabsarzt Dr. Schnitzen, Stabsarzt Dr. Stuertz und 
Stabsarzt Dr. Widenmann. 8. Mit Kurven im Text. 1902. 8 M. 

Band XI. Die experimentelle Diagnostik, S c r ii m t h c r a p i e u n d 
Prophylaxe der Infektionskrankheiten von Stabsarzt Dr. E. Marx. 
Mit 1 Textligur und 2 Tafeln. 1902. 8 M. 

Band Xlll. Die Aetiologie des akuten (tc lenkrheumatismus nebst 
kritischen Bemerkungen zu seiner Therapie von Stabsarzt Dr. A. Menzer. 
Mit einem Vorwort von Geh. Kat Prof. Dr. Senator. Mit 5 Tafeln. 
1902. 5 M. 

Band .Wll. Die Kriegsepidemien des 19. Jahrhunderts und ihre 
Bekämpfung von Stabsarzt Dr. Otto Nicdncr. 1903. 5 M. 

Band XX. Grundsätze für den Hau von Krankenhäusern von 
Generalarzt Dr. Thel. Mit 11 Tafeln und CG Textfig. 6 M. 

Binz, Geh. Rat Prüf. Dr. Karl, Griindzäge der Arzneimittellehre. Ein klin. 
Lehrbuch. Dreizehnte gemäss dem Deutschen Arzneibnehe von 1900 voll¬ 
ständig umgearbeitete Auflage, 8. 1901. 5 M. 

Blnmenthal, Dr. Ph. M., Die soziale Bekämpfung der Tiiherknlose in Europa 
und Amerika. (Frankreich, Belgiei], England, Deutschland.) Deutsche Bearbeitung 
von Dr. A. D woretzk y. Mit einem Vorwort von E. v. Leyd en. gr. 8. 1905. 5 M. 

du Bois-Reymond, Prof. Dr. R., Spezielle Mnskelphjsiologie oder Bewegnngs- 
lehre. gr. 8. 1903. 8 M. 

Bukofzer. Dr. M., Die Krankheiten des Kehlkopfes, gr. 8. 1903. 4 M. 60. 

Bassenius, Stabsarzt Dr. W., Mit- und Nachkrankheiten des Kehlkopfes bei 

akuten und chronischen Infektionen, gr. 8. 1902. 1 M, 

Centralblatt für die medizinischen Wissenschaften. Unter Mitwirkung von Prof. 
Dr. II. Senator. Prof. Dr. E. Salkowski, redigiert von Prof. Dr. M. 
Bernhardt, gr. 8. ln wöchentlichen Nummern. Mit Namen- und Sach¬ 
register. ä Jahrgang 28 M. 
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Medizinische Neuigkeiten 

der Verlagsbuchhandlung August Hirschwald in Berlin. 


Ontralblatt, internatiuiuiles für Laryngologie. Rhinolo^ie und verwandte 
Wissenschaften. Unter ständiger Mitarbeiterschaft von hervorragenden Fach¬ 
gelehrten, herausgegeben von Prof. Sir Felix Semon (London). Monatlieh 
eine Nummer von 1-2 Bogtui. a .Tahrgaug 15 M. 

Cliarite-Annalen. llorausgegebcn von der Direktion des Königl. Charite-Kranken¬ 
hauses zu Berlin. Kedigiert von di*m ärztlichen Direktor Generalarzt Dr. 
Scheibe. Lex.-8. ä Jahrgang 24 M. 

Davidsolin, Dr. H., Die Technik der physikalischen Heilmethoden. I. Teil. Die 
Technik der Hydrotherapie, gr. 8. .Mit 155 Textfig. 1906. 4 M. 

Dunin, Dr. Theod., tirnndsätze der Behandlnng; der Nenrasthenie und Hysterie, 
gr. 8. 1902. 2 M. 

Ehrlich, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. P.. Gesammelte Arbeiten zur Immnnitäts- 
forsebung. gr. 8. Mit 12 Fig. 1904. 17 M. 

Eneyklopädie der Therapie. Ilerausgegchen von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Oskar 
Liebreich, unter Mitwirkung von Prof. Dr. M. Mendelsohn und San.-Rat Dr. 
A. Würzburg. gr. 8. In drei Bänden. 1896—1900. 72 M. 

Engel, Dr. C. S., Leitfaden zur klinischen Uiitersnchnng des Blntes. 8. Zweite 
Auflage. Mit. 10 Textliguren und 4 Buntdrucktafeln. 1902. 5 M. 

Engel Bey, Dr. Fr., Das Winterklima Egyptens. Dargestellt für Aerzte und 
Kranke. Nebst Winken betreffs der Reise und des Aufenthalts in den Egyp- 
tischen Kurorten. 8. Mit 10 Textlig. 1908. 2 M. 50. 

Ewald, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. C. A., Klinik der Verdannngskrankheiten. 
III. Die Krankheiten des Darms und des Bauchfells, gr. 8. Mit 
75 Textfig. 1902. 14 M. 

— — Handbuch der allgemeinen und speziellen Arzneiverordnnngslebre. Er- 
gänzungsheft 1901 zur dreizehuten Auflage. Auf Grundlage des Arznei¬ 
buchs für das Deutsche Reich lY. Ausgabe mit Berücksichtigung der neuesten 
Arzneimittel, gr. 8. 1901. 2 M. 40. 

Peddersen, Dr. J. M., Ischias. Nach praktischen Erfahrungen. 8. 1903. SO Pf. 

Frankenhänser, Dr. Fritz, Das Licht als Kraft und seine Wirkungen auf Grund 
der heutigen naturwissenschaftlichen Anschauungen für Mediziner dargestellt, 
gr. 8. Mit 8 Textfig. 1902. 2 M. 

Oemmel. San.-Rat Dr. H., Die Gicht. Mit Berücksichtigung und Wiedergabe der 
neuen Literatur und eigener in Salzschlirf gemachter Beobachtungen an etwa 
800 Fällen, gr. 8. 1901. 4 M. 

Guttmann's, Dr. Paul, Lehrbuch der klinischen Untersachnngsmethoden für die 

Brust- und Unterleibsorgane, herausgegeben von Privatdozent Dr. Felix Klcm- 
perer. Neunte verbesserte und vermehrte Auflage, gr. 8. 1904. 10 M. 

Handbnch der Krankenversorgnng und Krankenpflege herausgegeben von Dr. 
Georg Liebe, Dr. Paul Jacobsohu, Prof. Dr. George Meyer, ln zwei 
Bänden, gr. 8. 1898-1903. * 80 M. 

V. Hansemann, Prof. Dr. D., Die mikroskopische Diagnose der bösartigen Ge¬ 
schwülste. Zweite Auflage, gr. 8. Mit 106 Textfiguren. 1902. 8 M. 

Head, Henry M. A. M. D., London Hospital. Die Sensibilitätsstörnngen der Haut 
bei Visceralerkranknngen. Deutsch hrrausgogeben von Dr. Wilh. Seiffer. 
Mit einem Vorwort von Geh.-Rat Prof. Dr. Hitzig, gr. 8. Mit 124 Textfig. und 
7 Tafeln. 1898. 9 M. 

Heim. Dr. Max, Die künstlichen Nährpräparate und Anregungsmittel. Mit be¬ 
sonderer Berücksichtigung der Ernährungstherapic und mit einem Anhang: 
Diätetische Kuren, 8. Mit 6 Textfig. und 18 Tabellen. 1901. 5 M. 
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Henneber/^, Privatdozeut Dr. R., Ueber die Beziehnn^en zwischen Spiritismus 
und Geistesstb'rung. Zweiter erweiterter Abdruck aus dem Archiv f. Psych. 
und Nervenkrankh. gr. 8 . 1902. 1 M. 20. 

Henoch, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Ed., Vorlesungen über Kinderkrankheiten. Ein 

Handbuch für Aerztc und Studierende. Elfte Auflage, gr. 8. 1903. 17 M. 

Hirschfeld, Priv.-Dozent Dr. Felix, Nahrungsmittel nnd Ernährung der Ge¬ 
sunden und Kranken, gr. 8. 1900. 6 M. 

Hitzig, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Ed., Physiologische und klinische Untersuchungen 
über das Gehirn. Gesammelte Abhandlungen, gr. 8. Mit 1 lithogr. Tafel und 
320 Textfig. 1904. 27 M. 

-Welt und Gehirn. Ein Essay. 8. 1905. 1 M. 20. 

Hoche, Prof. Dr. A., Die DifTerentialdiagnose zwischen Epilepsie nnd Hysterie, 
gr. 8. 1902. 1 M. 

-Handbuch der gerichtlichen Psychiatrie unter Mitwirkung von Prof. Dr. 

Aschaffenbu rg, Priv.-Doz. Dr. E. Schnitze, Prof. Wollen borg herausge¬ 
geben. gr. 8. 1901. 20 M. 

Jadassohn, Prof. Dr. 1., Hautkrankheiten bei Stoffwechsel-Anomalien. Referat 
erstattet dem V. internat. Dermatologen-Kongress. gr. 8. 1905. 3 M. 

Jahresbericht über die Leistungen nnd Fortschritte in der gesamten Medizin. 

(Fortsetzung von Virchows Jahresbericht.) Unter Mitwirkung zahlreicher Ge¬ 
lehrten herausgegeben von W. Waldeycr und U. Posen er. 2 Bände (6 Ab¬ 
teilungen). a Jahrg. 46 M. 

Jürgensen, Dr. Clir.. Prozentisclie, clieniisclie Ziisaiiinienstellnng der Nahrungs¬ 
mittel des Menschen. Graphisch dargestcllt. gr. 8. Mit 1 chromolithograph. 
Tafel. Zweite Auflage. 1903. 1 M. 20. 

Kantorowicz, Dr. E., Praescriptiones. Rezept-Taschenbuch für die Praxis. 

Mit einem Vorwort von Prof. Dr. Senator. 8. 1906. 2 M. 

Kern, Generalarzt Prof. Dr. B.. Das Wesen des menschlichen Seelen- nnd 
Geisteslebens als Grundriss einer Philosophie des Denkens. gr. 8. 
Zweite völlig neu bearbeitete Auflage. 1907. 7 M. 

Klemperer, Prof. Dr. G., Grundriss der klinischen Diagnostik. Dreizehnte neu 
bearbeitete Auflage. 8. Mit 64 TexKig. 1907. 4 M. 

■-Lehrhnch der inneren Medizin. Für Aerzte und Studierende. 1. Baud. 

gr. 8. 1905. 15 M. 

Kranken- und Geschäfts Jonrnal für praktische Aerzte, Fol. cart. 4 M. 

Das Kranken-Joiirnal enthält: 1. 36 Blätter mit den Monatstagen und Ru¬ 
briken für des Kranken Namen, Alter, Wohnung etc., Nomen morbi, 
Anamnese und .'^tatiis, für therapeutische Bemerkungeii und für empfan¬ 
genes Honorar: 2. Tabellen der behandelten Krankheiten zur Feststellung 
des genius efiidemicus: 3. eine Rubrik zur Uebersicht der Einnahmen: 
4. die Kohimnen für die Hausarztstcllen; fixiertes Honorar, empfangenes 
Honorar: 5. G e b iih re n -O r d n u n g: 6. ein alphabetisches Register (für 
jeden Buchstaben <ün Blatt) zugleich zur Uebersicht des noch ausste¬ 
henden Honorars. 

Kiittner, Dr. A., Die nasalen Rellexnenrosen und die normalen Nasen- 
rcflexe, gr. 8. 1904. 6 M. 

Landan, Dr. Theodor, Wnrmfortsatzentzündnng nnd Frauenleiden, gr. 8. 1904. 2 M. 
Langerhans. Prof. Dr. Rob.. Die tranmatische Spätapoplexie, gr. 8. 1903. 2 M. 

Lazarns, Privatdo/.ent Dr. Paul. Beitrag zur Pathologie nnd Therapie der Pan- 
kreaserkranknngen mit besonderer Berücksichtigung der Cysten und Steine. 
Erweiterter Soiiderabdriick aus der Zeitschrift für klinische Medizin, 51. und 
52. Hd.' gr. 8. Mit 17 Tcxlfig. 1904. 5 M. 
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Leiizniann, Dr. Rieh., Die entziiiidlicheii Erkranknngen des Darms in der Regio 
ileo-coccali.s und ihre Folgen. Eine Studie aus der Praxis für die Praxis, 
gr. 8. Mit 8 lilhogr. Buutdrucktafeln. 1901. 10 M. 

Leo, Prof. Dr. H., Arzneiverordnnngen, diätetische and hygienische Vorschriften 

lür die Praktikanten der luediziiiischeu Poliklinik zusammengestellt. 8. 1903. 80 Pf. 

Levy, Prof. Dr. E. und Priv.-Doz. Dr. F. Klemperer, Grundriss der klinischen 

Bakteriologie für Aerzte und Studierende. Zweite verm. und verb. Auflage, 
gr. 8. 1898. 10 M. 

Lewin, Prof. Dr. L., Die Nebenwirkungen der Arzneimittel. Pharmakologisch¬ 
klinisches Handbuch. Dritte neu bearb. .Aull. gr. 8. 1899. 16 M. 

-- und Oberstabsarzt Dr. H. Guillery, Die Wirkungen von Arzneimitteln und 

Giften auf das Auge. Handbuch für die gesamte ärztliche Praxis. I. Band 
gr. 8. Mit 85 Textlig. 1905. 22 M. — II. Baud. gr. 8. Mit 14 Textlig. 1905. 26 M. 

V. Leyden, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. E., Das Denken in der heutigen Medizin. Fest¬ 
rede gehalten zur iStiftungsfeier der Kaiser \Vilhelms-.\kademie 2. Dezember 1902. 
8. 1903. 80 Pf. 

-und Prof. Dr. E. Grunmach. Die Röntgenstrahlen im Dienste der Rücken- 

uiarkskrankheiten. Nach einem in der Gesellschaft für Neurologie und Psy¬ 
chiatrie gehaltenen Vortrage, gr. 8. Mit 2 Tafeln und 1 Zinkographie. (Sonder¬ 
abdruck aus dem Archiv f. Psyeliiatrii* und Nerveukrankh.) 1903. 1 M. 20. 

Liebreich, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. 0., Leber die Wirkung der Borsäure und 

des Borax. (Ein zweites Gutachten.) gr. 8. Mit 5 Tafeln. 1903. 4 M. 

-lieber Beziehungen der pharniakodynaniischen Therapie zu anderen Wissen¬ 
schaften im 19. Jahrhundert. Vortrag gehalten auf dem internationalen Kongress 
zu St. Louis. 8. 1905. 1 M. 

-Zur Frage der Bor-Wirknngen. Eine Kritik des Dr. Wilcyschen Berichtes 

an das Amerikanische Ackerbau-Ministerium. gr. 8. Mit 4 Kurventafeln. 
1906. 4 M. 

Lorand. Dr. A., Die rationelle Behandlung der Zuckerkrankheit, gr. 8. 1903. 1 M. 

-Die Entstehung der Zuckerkrankheit und ihre Beziehungen zu den Ver¬ 
änderungen der Blutgefässdrüsen, gr. 8. 1903. 1 .M. 60. 

Meyer, Prof. Dr. George, Erste ärztliche Hülfe bei plötzlichen Erkrankungen 
und Unfällen, ln Verbindung mit Exz. W'irkl. Geh. Rat Prof. Dr. E. v. 
Bergmann, weil. Geh. Med.-Rat Prof. Dr. C. Gerhardt, Geh. Med.-Rat Prof. Dr. 
0. Liebreich in Berlin und Prof. Dr. A. Martin in Greifswald bearbeitet und 
herausgegeben. 8. Zweite Auflage. Mit 4 Textlig. 1905. Gebunden 8 M. 

Michaelis, Prof. Dr. Max, Handbuch der SauerstolTtherapie. Unter Mitwirkung 
von Dr. H. Brat (Berlin), Dr. W. Cowl (Berlin), Prof. Dr. G. Gaertncr (W"ien), 
Branddirektor E. Giersberg (Berlin), Prof. Dr. E. Hagenbach-Burekhard t 
(Basel), Prof. Dr. 11. Kionka (.Jena). Ihof. Dr. A. Koränyi (Budapest), Prof. 
Dr. Loewy (Berlin), Prof. Dr. N. nrtner (Wien), Prof. Dr. J. Page 1 (Berlin), 
Dr. H. V. Schroetter (Wien), Dozent Dr. L. Spiegel (Berlin), Dr. H. Wohl- 
gemuth (Berlin), Dr. L. Zuntz (Berlin), Geh. Rat Prof. Dr. N. Z u n tz (Berlin), 
gr. 8. Mit 126 Textlig. und 1 Tafel. 1906. 12 M. 

Mopochowetz, l‘rof. Dr. Leo. Die Einheit der Proteinstoffe, historische und experi¬ 
mentelle rutersiiehungen. 1. Band. Das Globulin und seine Verbindungen 
(.Mbuminum autorum). Teil I. Zooglobin. Erste Lieferung, gr. 8. 1906. 5 M. 

Most, dirig. Arzt Dr. Ang., Die Topographie des Lymphgefässapparates des Kopfes 
nnd des Halses in ihrer Bedeutung für die Chirurgie, gr. 8. Mit 11 Tafeln 
und Textlig. 1906. 9 M. 

Nagelschmidt, Dr. Franz, Leber Immunität hei Syphylis nebst Bemerkungen 
über Diagnostik und Serolherapie der Syphilis. 8. 1904. l M. 60. 
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V. Noordeii, Prof. Dr. C., Die Zackerkrankheit und iliro Behandlung. Vierte 
vermehrte und veränderte Auflage, gr. 8. 1907. (Unter der Presse.) 

-Sammlung klinischer Abliandlnngen über Pathologie nnd Therapie der 

Stoffwechsel- und Ernähriingsstörnngen. gr. 8. 

1. Heft, vun Noorden, Ueber die Indikationen der Entfettungskuren, 

gr. 8. 1900. SO Pf. 

2. Heft, von Noor den. Ueber die Behandlung der akuten Nieren- 

e n t /. ü n d u n g und der .S e h r u m p f n i o r e. gr. 8. 1902. 1 M. GO. 

8. Heft, von Xoorden und Dr. C. Da p per, Ueber die Sch leim ko lik 
des Darms Cdliea mueosa) und ihre Behandlung, gr. 8. 1903. 80 Pf. 

4. Heft. Dr. L. Mohr, Uelter diabetische und nicht-diabetische Auto- 
i n 10X i k a t i o n e n rni t .^änron (Acidosis). gr. 8. 1904. 1 M. 20. 

•j. 1 left. Dr. (D a p p e r. Ueber den Einlluss der Kochsalz<j u e 11 e n 
(Kissingen, Hoinbutg ) auf d. LStofTwcchsel d. Menschen, gr. 8. 1904. 1 M. 20. 

G. Heft. Dr. H. Salumon, Ueber Durstkiiren, besonders bei Fett¬ 
leibigkeit. gr. 8. 1905. 1 M. 20. 

- Handbuch der Pathologie des Stoffwechsels. Unter Mitwirkung von 

A. Czerny (Breslau), Carl 1) a p p e r (Kissingen), Fr. Kraus (Berlin), t). Loewi 
(Wien), A. Magnus-Iiovy (Herlin), M. Matthes (Köln). L. Mohr (Berlin), 
C. Ncuberg (Berlin), H. Salomon (Frankfurt), Ad. Schmidt (Dresden), 
Fr. Stoinitz (Breslau), H. Strauss (Berlin), W. Wointraud (Wiesbaden), 
gr. 8. Zweite Auflage. I. Bd. 190G. 2G M. 

Ott. Dl. A. Die chemische Pathologie der Tuhercnlose. Bearbeitet von Privat¬ 
dozent Dr. P. Clemens ;Freil)urg i. B.), Doeont Dr. A. .1 olles (WieiT), Prof. 
Dr. H. May (München), Dr. W. von Moraszewski (Lemberg), Dr. A. Ott 
(Berlin), Dr. II. von .'^chroetlcr (Wien), Dr. A. von Weismayr (Wien). 
Heransgegeben von Dr. A. Ott. gr. 8. 1903. 14 M. 

Pawlinoff, Prof. Dr. C., in Moskau, Der Sauerstoffmangel als Bedingung der Er¬ 
krankung und des Ablebens des Organismus, gr. 8. 1902. 2 M. 

Posner, IVof. Dr. i\. Diagnostik der Harnkrankheiten. Zehn Vorlesungen zur 
Einführung in die ICathologic der Harnwege. Dritte Auflage. 8. Mit 
54 Textlig. und einem symptoraatol. Anhang. 1902. 4 M. 

—- — Therapie der Harnkrankheiten. Vorlesungen für Aorzte und Studierende. 
Dritte neu bearbeitete Auflage. 8. Mit 19 Textlig. 1904. 4 M. 

Piitter. Geb. Reg. Ra Ernst und Dr. A. Kayserling. Die Errichtung nnd Ver¬ 
waltung von Aiisknnfts- und Fürsorgestellen für Tuberkulöse. Herausgegeben 
von dem Vnr>itzciid<‘n und dem (icneralsekretär des Zentral-Koinitees. gr. 8. 
1905. 1 M. 50 Pf. 

Richter, Priv itiozcnt Dr. Pani Priedr., Stoffwechsel und Stoffwechselkrankheiten. 
Einführung in das Studium der Physiologie und Pathologie des Stoffwechsels. 
Für Aerzte und Siudierende. gr. 8. 190G. 8 M. 

Rosenthal. Dr. Karl, Die Zange und ihre Begleiterscheinungen bei Krank¬ 
heiten für Aerzte und Studierende bearbeitet, gr. 8. 1903. 6 M. 

-Die Erkrankungen der Nase, deren Nebenhöhlen und des Nasenrachen¬ 
raumes. Ein kiirzgefasstfs Ijchrbucb für Aerzte und Studierende. Zweite 
vermehrte und verbesserte Auflage, gr. 8. Mit 41 Textflg. 1897. G M. 

- ~ Die Erkrankungen des ’ Kehlkopfes. Ein kurzgefasstes Lehrbuch für 

Aer/.le nnd .Studierende, gr. 8. Mit GS Textlig. 1893. 8 M. 

Salkowski. Pn f. Dr. E. Praktikum der physiologischen und pathologischen 
Chemie. neb-,t einrr Anieitung zur anorganischen Analyse für Mediziner. 8. 
Dritte venn-hite Auflage. Mit 10 Textlig. und 1 Spektraltafol in Buntdruck. 
190G. ‘ Gbd. 8 M. 

Schmidt. Pr. f. Dr. Ad., Lehrhuch der allgemeinen Pathologie und Therapie 
innerer Krankheiten, gr. 8. .Mil 15 Textlig. 1903. 10 M. 
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Sehmidt, Prof. Dr. Ad. und Privatdozent Dr. J. Strasburger, Die Faeces des 
Menschen im normalen und krankhaften Zustande mit besonderer Berücksichti¬ 
gung der klinischen Untersuchungsmethoden. Zweite neubearbeitete und 
erweiterte Auflage, gr. 8. Mit 15 lithogr. Tafeln und G Textlig. 1905. 20 M. 

Scholz, Privatdozent Dr. W., Klinische und anatomische l ntersuchnngen über 
den Cretinismns. gr. 8. Mit 1 Karte und 72 Textfig. 1906. 14 M. 

Schreiber, Prof. Dr. Jul., Die Rekto-Romanoskopie auf anatomisch-physiologischer 
(trundlage. Methodologische Studien nebst klinischen Krgebnissen und Hin¬ 
weisen. gr. 8. Mit 8 lithographischen Bunttafeln und zahlreichen Textfiguren. 

1903. 8 M. 

-lieber den Schlnckmechanismns. gr. 8. Mit 22 Fig. und 2 Doppcltafeln. 

1904. 3 M. 

Seegen, Prof. Dr. J., Gesammelte Abhandlungen über Zuckerbildong in der 

Leber, gr. 8. 1904. 12 M. 

Seiffer, Privatdozent Dr. W., Spinales Sensibilitätsschema für die Segmentdiagnosc 
der Rüekenmarkskrankheiten. Zum Einzeichnen der Befunde am Krankenbett. 
Folio. Zweite Auflage. Mit 20 Doppelschemata. 1906. 1 M. 20. 

Sokolowski, Primararzt Dr. A., Klinik der ßrostkrankheiten. gr. 8. Zwei Bände. 
1906. 32 M. 

Stranss, Priv.-Dozent Dr. H., Die chronischen Nierenentzündungen in ihrer Ein¬ 
wirkung aut die Blutflüssigkeit und deren Behandlung. Nach eigenen Unter, 
suchungen am Blutserum und an Transsudaten, gr. 8. 1902. 4 M. 

Strauss, Priv.-Dozent Dr. H. und Dr. R. Rohnstein, Die ßlntzusammensetznng bei 
den verschiedenen Anämieen. Morphologische Studien mit besonderer Be¬ 
rücksichtigung der Leukozyten, gr. 8. Mit 3 Tafeln. 1901. 7 M. GO. 

Strnbell, Dr. Alexander, Der Aderlass. Eine monographische Studie, gr. 8. 1905. 5 M. 

Stüvc, Dr. R., Die Tuberkulose als Yolkskrankheit und ihre Bekämpfung, ln 
gemeinverständlicher Darstellung, gr. 8. 1901. 1 >1. GO. 

Veröffentlichungen ans dem Gebiete des Militär-Sanitätswesen.s. 

20. Heft. Beobachtungen und Untersuchungen über die Ruhr 

(Dysenterie). Die Ruhrepidemie auf dem Truppenübungsplatz in 
Döberitz im Jahre 1901 und die Ruhr im Ostasiatischen Expeditions¬ 
korps. Zusamracngestellt in der Medizinal-Abteilung des kö«gl. preuss. 
Kriegsministcriums. gr. 8. Mit 8 Tafeln, 3 Lageplänen und Textlig. 
1902. 10 M. 

21. Heft. Die Bekämpfung des Typhus. Vortrag, gehalten in der 

Sitzung des wissenschaftlichen .'^enats bei der Kaiser Wilhelms-Akademie 
am 28. November 1902 von Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Robert Koch, 
gr. 8. 1903. 50 Ff. 

22. Heft. Ueber Erkennung und Beurteilung von Horzkrank- 
hcitCTi. Vorträge aus der Sitzung des wissenschaftlichen Senats l)ei 
der Kaiser Wilhelms-Akademie am 31. März 1903. gr. 8. 1903. 1 M. 20. 

2G. Heft. U eber plötzliche TodesfäIle, mit besonderer Berücksichtigung 
der militärischen Verhältnisse von Oberarzt Dr. Busch, gr. 8. 1904. 2 M. 40. 

28. Heft. Beiträge zur Schutzi mpfu ng gegen Typhus. Bearbeitet in 

der Medizinal-Abteilung des kgl. preuss. Kriegsministcriums. gr. 8. Mit 
10 Kurven im Text., 1905. 1 M. GO. 

29. Heft A r b e i t e n a u s d e n h y g i e n i s c h - c h e m i s c h e n Unter s u c h u n g s- 

ste 1 len. Zusammengestellt in der Medizinal-Abteilung d''s Königl. preuss. 
Kriegsministeriums. 1. Teil. 1905. 2 M. 40 Pf. 

30. Heft. Ueber die Feststellung regelwidriger Geisteszustände 

bei Heerespflichtigen und Heeresangehörigen. Beratungsergebnisse aus 
der Sitzung des wissenschaftlichen Senats bei der Kaiser Wilhelms-Akademie 
für das militärärztliche Bildungswesen am 17. Februar 1905. Mit 3 Kurven 
tafeln im Anhang. 1905. 1 M. 
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VeröfTentlichangen aus dem Gebiete des Nilitärsanitätswesens. 

31. Heft. Die Genickstarre - Epidemie beim Badischen Pionier- 
Bataillon No. 14 (Kehl) im Jahre 1903/1904. gr. 8. Mit einem (rrund- 
riss der Kaserne und zwei Anlagen. 3 M. 60 Pf. 

33. Heft. Der Bacillus pyocyaneus im Ohr. Klinisch-experimenteller 

Beitrag zur Frage der Pathogenität des Bacillus pyocyaneus von Stabs¬ 
arzt Dr. Otto Voss. gr. S. Mit 5 Tafeln. 190<). 8 M. 

34. Heft. Die Lungentuberkulose in der .Armee. Im Anschluss an 
Heft 14 dieser Veröffentlichungen bearbeitet von Stabsarzt Dr. Fischer, 
gr. 8. Mit 4 Textfig. 1906. 2 M. 

Vierteljahrsschrift für gerichtliche Medizin und öffentliches Sanitätswesen. 

Unter Mitwirkung der Kgl. wissenschaftlichen Deputation für das Medizinal- 
wesen im Ministerium der geistl., Unterrichts- und Medizinal-Angelegenheiten 
herausgegeben von Prof. Dr. A. L. Schmidtlliann, Geh. Ober-Mcd.- und vortrag. 
Rat im Kgl. Ministerium, und Dr. Fritz Strassmann, Geh. Med.-Rat a. o. Prof., 
gerichtl. Stadtphysikus und Direktor der Kgl. Untenichtsanstalt für Staats¬ 
arzneikunde zu Berlin, ä Jahrgang von 2 Bänden oder 4 Heften 14 M. 

Vorstädter, Dr. L., Synoptische Tafeln zur Diagnostik der Herzklappenfehler 

nebst anatomisch-physiologischen Schematas des Zirkulationsapparates für Aerzte 
und Studierende bearbeitet. 8. 5 Tafeln mit 27 kolorierten Schematas, dar¬ 
unter ein transparentes und ein verschiebbares zur automatischen Einstellung 
der Diagnosen. 1901. ln einer Mappe. 8 M. 

Wochenschrift, Berliner klinische. Organ für praktische Aerzte. Mit Be¬ 
rücksichtigung der Medizinalverwaltung und Mcdizinalgesetzgebung nach amt¬ 
lichen Mitteilungen. Redaktion; Geh. Med.-Rat Prof. Dr. C. A. Ewald und 
Prof. Dr. C. Posner. Jährlich 52 Nummern ä 3—4 Bog. ä Jahrg. 24 M. 
(Vierteljährlich 6 M.) 

Wolkow, Dr. M. M. und Dr. S. N. Delitzin, (Privatdozeuten, St. Petersburg), Die 
Wanderniere. Ein Beitrag zur Pathologie des intraabdominalen Gleichgewichtes. 
Experimentell-anatomische Studien. Lex.-8. Mit Textlig. und 35 Tafeln. 1899. 14 M. 

Zahlndowski, Prof. Dr. J., Zur physikalischen Therapie der habituellen Obsti¬ 
pation und der sexuellen Neurasthenie, gr. 8. Mit 11 Textlig. (Sonder^ib- 
druck a. d. Charite-Annalen. 30. Jahrg.) 1906. 1 M. 
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